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1  EINLEITUNG 1 
 
1 EINLEITUNG 
Geriatrische Pferde und damit auch alte Stuten machen einen nicht unerheblichen Anteil der equinen 
Population aus, der, basierend auf den Ergebnissen großflächiger Studien, wahrscheinlich langfristig 
weiter an Bedeutung gewinnen wird. Definiert man das Alter eines Pferdes in Analogie zum 
Menschen, so entspricht ein 20 Jahre altes Tier einem Menschen in seinen sechziger Jahren (SLADKY 
2011; ANON. 2015, 2016). Während man von einer Frau entsprechenden Alters wohl kaum erwarten 
würde noch Kinder zu gebären, stellen alte „Zuchtstuten“ (≥ 20 Jahre) keine Seltenheit dar. 
Beispielsweise stammt nahezu jede 10. zur routinemäßigen Untersuchung eingesandte 
Endometriumbiopsie im Institut für Veterinär-Pathologie der Universität Leipzig von Stuten dieser 
Altersklasse (SCHILLING 2017), die sich insgesamt als deutlich heterogene Gruppe erweist. So 
kommen neben Stuten mit Fertilitätsproblemen unbekannter Genese auch Tiere ohne bisherige 
Zuchtnutzung (alte Maidenstuten) sowie alte, jedoch klinisch unauffällige Tiere vor. Regelmäßig liegt 
der Untersuchung hierbei vorberichtlich die Fragestellung zugrunde, inwieweit ein Zuchteinsatz der 
Stute trotz ihres fortgeschrittenen Alters (noch) sinnvoll ist. 
Die Fertilität einer Stute wird durch zahlreiche Faktoren beeinflusst (KENNEY und DOIG 1986; 
SCHOON et al. 1992; NAMBO et al. 1995). Als Folge sind die im Zusammenhang mit fort-
geschrittenem Alter auftretenden Fertilitätsprobleme meist multifaktoriell bedingt (WOODWARD und 
TROEDSSON 2014; SCOGGIN 2015), wobei das Endometrium von zentraler Bedeutung ist 
(MCCUE 1991; CARNEVALE 2006) mit individuell variabel ausgeprägten alters- und/oder 
trächtigkeitsassoziierten Veränderungen (BRACHER et al. 1997a; AURICH 2009). Diese 
Veränderungen können zum Teil nur mittels histopathologischer Untersuchung einer 
Endometriumbiopsie diagnostiziert werden (SCHOON et al. 1994b, 1995, 1997b; AURICH 2009). 
Auf Basis der histopathologischen Untersuchung einer Endometriumbiopsie ist zudem eine Aussage 
hinsichtlich der zu erwartenden Abfohlwahrscheinlichkeit der jeweiligen Stute möglich (KENNEY 
1978; LA CONCHA-BERMEJILLO und KENNEDY 1982; KENNEY und DOIG 1986; SCHOON et 
al. 1992, 1997b). Einige fertilitätsrelevante histopathologische Befunde (z.B. Angiosklerosen), die 
Qualität und Reversibilität der Läsionen sowie auch das Stutenalter werden jedoch im gängigen 
Kategorisierungssystem equiner Endometriumbioptate von KENNEY und DOIG (1986) derzeit nicht 
berücksichtigt (SCHOON et al. 1993, 1997b, 1997c, 1999a; SCHOON und SCHOON 2003; 
SCHILLING 2017). 
 
In der vorliegenden Arbeit werden gezielt ausschließlich Endometriumbioptate alter Stuten (≥ 20 
Jahre) untersucht. Ziel ist neben der Herausstellung wesentlicher Kennzeichen dieser Stutengruppe vor 
allem eine detaillierte quantitative und qualitative Charakterisierung der histopathologischen Befunde 
in den Endometriumbioptaten dieser Tiere inklusive eine Klassifikation der Proben gemäß dem 
Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986). Darauf aufbauend sollen individuelle 
Unterschiede sowie mögliche Zusammenhänge zwischen den einzelnen endometrialen Befunden und 
zu den anamnestischen Angaben herausgestellt werden. Auf Basis der erhobenen Daten soll 
abschließend eine Aussage hinsichtlich möglicher, innerhalb des Endometriums lokalisierter Ursachen 
für die klinisch beobachtete Sub-/Infertilität alter Stuten getroffen und die Nützlichkeit der 
Untersuchung einer Endometriumbiopsie in diesem Zusammenhang herausgestellt werden. 
 
2 2  LITERATURÜBERSICHT 
 
2 LITERATURÜBERSICHT 
2.1 Alter und Fertilität 
Mit zunehmendem Alter sinkt die Fertilität bei der Frau (DECHERNEY und BERKOWITZ 1982; 
SCHWARTZ und MAYAUX 1982; GINDOFF und JEWELEWICZ 1986; SPIRA 1988; VAN 
NOORD-ZAADSTRA et al. 1991; TE VELDE und PEARSON 2002), bei nicht-humanen Primaten 
(GRAHAM 1979; PACKER et al. 1998; NISHIDA et al. 2003) und auch anderen Säugetieren 
(PACKER et al. 1998; SCOGGIN 2015). Die Auswirkungen des Alterns auf die Fertiliät sind in der 
Natur aber nicht einheitlich. Während Frauen (GINDOFF und JEWELEWICZ 1986; SCHWEIKERT 
1994; LÖNING 2001; TE VELDE und PEARSON 2002; VIDEAN et al. 2008) und einige Tierarten 
(WARD et al. 2009), z.B. Killerwale (OLESIUK et al. 1990; WARD et al. 2009), einen vollständigen 
Stillstand der Reproduktion im hohen Alter aufweisen (reproduktive Seneszenz), können einige 
Weibchen anderer Tierarten trotz fortgeschrittenen Alters noch Nachkommen hervorbringen. Eine 
erfolgreiche Reproduktion trotz hohem Alter ist u.a. für Schimpansen (GRAHAM 1979; NISHIDA et 
al. 2003), Elefanten (SMUTS 1975; MOSS 2001; LAHDENPERÄ et al. 2014), Pandas (HUANG et 
al. 2012) und auch für die Stute (MCCUE 1991; BURNS 2016) beschrieben.  
 
2.2 Das alte Pferd 
2.2.1 Altern: Begriffserklärung und Typen des Alters 
Der Vorgang des Alterns („aging“) ist ein physiologischer Prozess (WIESNER 2000; TIMIRAS 
2007), der zum Zeitpunkt der Konzeption beginnt und mit dem Tod des Individuums endet 
(WIESNER 2000; BALCOMBE und SINCLAIR 2001). Im Verlauf dieses degenerativen Vorganges 
findet eine sich materiell, strukturell und funktionell auswirkende Umwandlung des Körpers statt 
(WIESNER 2000; ARNOLD 2014), die eine herabgesetzte Funktionalität der Organe bedingt 
(BALCOMBE und SINCLAIR 2001). Obwohl dieser Prozess selbst als nicht krankhaft einzustufen 
ist, kann er mit Veränderungen einhergehen, die das Individuum für Krankheiten prädisponieren 
(PARADIS 2002; TIMIRAS 2007). Der Alterungsprozess wird durch zahlreiche, miteinander inter-
agierende ex- und intrinsische Faktoren moduliert (BALCOMBE und SINCLAIR 2001; PARADIS 
2002; TIMIRAS 2007), sodass als Konsequenz der Alterungsprozess nicht einheitlich verläuft 
(TIMIRAS 2007).  
 
In der Literatur werden verschiedene Typen des Alters unterschieden, u.a. chronologisches, demo-
grafisches und physiologisches Alter (BALCOMBE und SINCLAIR 2001; PARADIS 2002; 
MCGOWAN 2011). Eine einheitliche Definition dieses Begriffes besteht dagegen nicht 
(BALCOMBE und SINCLAIR 2001). Das chronologische Alter spiegelt das nummerische Alter des 
Individuums (verstrichene Lebenszeit seit der Geburt) wider (BALCOMBE und SINCLAIR 2001; 
PARADIS 2002; TRAUB-DARGATZ et al. 2006; MCGOWAN 2011; ARNOLD 2014). Im Gegen-
satz dazu bezieht sich das demografische Alter auf die Überlebensrate in Relation zur Gesamtpopu-
lation (PARADIS 2002; TRAUB-DARGATZ et al. 2006). Die Einteilung erfolgt auf Basis des Anteils 
der Tiere, die mit einem bestimmten Alter noch am Leben sind („alt“: Überlebensrate 25-75 %; „sehr 
alt“: Überlebensrate < 25 %) (TIMIRAS 1998). Dagegen berücksichtigt das physiologische Alter die 
funktionelle Kapazität des Individuums (PARADIS 2002; TRAUB-DARGATZ et al. 2006). Die 
Seneszenz beginnt definitionsgemäß, nachdem das Individuum den Höhepunkt seiner physiologischen 
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Funktion erreicht hat (PARADIS 2002), wobei dieser Zeitpunkt, aufgrund zahlreicher Einflussfaktoren 
(u.a. Nutzung), individuell unterschiedlich ausfällt (IRELAND et al. 2011b). 
 
2.2.2 Alterseinteilung beim Pferd 
Pferde können ein Alter von bis zu 42-45 Jahren erreichen (WILLIAMS 2000; PARADIS 2002; 
BROSNAHAN und PARADIS 2003b; CHANDLER et al. 2003; COLE et al. 2005; MCGOWAN et 
al. 2010a; IRELAND et al. 2012b) und haben somit die längste Lebensspanne von allen 
domestizierten Säugertierspezies (HOROHOV et al. 2010; MILLER et al. 2016).  
Gemäß TRAUB-DARGATZ et al. (2006) ist auch beim Pferd, in Analogie zum Menschen, eine 
Differenzierung in verschiedene Alterstypen möglich (vgl. Kap. 2.2.1, S. 2). Jedoch geht dieses 
Einteilungssystem hinsichtlich der Spezies Pferd nicht weit genug, da die Nutzung des Tieres von 
entscheidender Bedeutung für die Festlegung des funktionellen und demografischen Alters ist 
(TRAUB-DARGATZ et al. 2006; MCGOWAN 2011). Das demografische Alter wird darüber hinaus 
durch ökonomische und soziale Aspekte beeinflusst (MCGOWAN 2011). TRAUB-DARGATZ et al. 
(2006) bezweifeln daher, dass die Definition eines alten Pferdes sich nur auf der Angabe eines 
bestimmten chronologischen Alters stützen kann. Im Gegensatz zur Humanmedizin (Altersgrenze:    
65 Jahre) herrscht bei der Spezies Pferd daher bezüglich der Definition eines „alten/geriatrischen“ 
Tieres vielfach Uneinigkeit (TRAUB-DARGATZ et al. 2006; SILVA und FURR 2013), wodurch die 
verschiedenen Autoren unterschiedliche chronologische Altersgrenzen als Ausgangspunkt für ihre 
Untersuchungen verwenden (PARADIS 2002; SILVA und FURR 2013). Die meisten Studien 
bezeichnen jedoch ein Pferd mit mindestens 15 (MCCUE 1991; WILLIAMS 2000; MCGOWAN et al. 
2010a, 2010b; IRELAND et al. 2011a, 2011b, 2011c, 2012c) oder aber 20 Jahren (PARADIS 2002; 
BROSNAHAN und PARADIS 2003a, 2003b; SILVA und FURR 2013; MILLER et al. 2016) als 
„geriatrisch“. In Übereinstimmung mit letzterer Altersangabe beobachten Besitzer das erstmalige 
Auftreten von Zeichen des Alterns bei ihren Tieren mit 19-23 Jahren (BROSNAHAN und PARADIS 
2003a; IRELAND et al. 2011a) bzw. würden ihr Tier ab einem Alter von ca. 22 Jahren als alt 
bezeichnen (BROSNAHAN und PARADIS 2003a).  
Die systematische Einordnung alter Pferden in lediglich eine Altersklasse könnte aber ungenügend 
sein, um wichtige physiologische Unterschiede innerhalb dieser Gruppe herauszustellen 
(BROSNAHAN und PARADIS 2003a). Daher schlagen PARADIS (2002) und BROSNAHAN und 
PARADIS (2003b) eine Differenzierung zwischen alten (20-29 Jahre) und sehr alten Tieren (≥ 30 
Jahre) vor. Dies passt auch zum Vorgehen in der Humanmedizin, bei dem ebenfalls eine phasenweise 
Aufschlüsselung dieses Lebensabschnittes erfolgt (TIMIRAS 2007).  
 
2.2.3 Bedeutung der geriatrischen Pferdepopulation 
Aktuelle Studien zeigen, dass geriatrische Pferde einen bedeutenden Anteil der equinen Population 
ausmachen (vgl. Tab. 2.1, S. 4). Darüber hinaus scheint ihre Anzahl langfristig auch noch weiter 
anzusteigen (BROSNAHAN und PARADIS 2003b), wie beispielsweise Verlaufsuntersuchungen aus 
den USA verdeutlichen (USDA 2006, 2016). Hiermit übereinstimmend hat sich auch der Anteil 
entsprechender Tiere am Patientengut von Tierkliniken in den letzten Jahrzehnten 4- bis 6-fach erhöht 
(BROSNAHAN und PARADIS 2003b; TRAUB-DARGATZ et al. 2006; MCGOWAN et al. 2010b). 
Alte Pferde stellen weiterhin mit 19 % (≥ 20 Jahre) bzw. 37 % (≥ 15 Jahre) einen bedeutenden Anteil 
des Obduktionsgutes dar (MILLER et al. 2016).  
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Anteil von Equiden mit dem jeweiligen Mindest-
alter an der Gesamtpopulation Quelle 
≥ 15a ≥ 20a > 20a ≥ 30a 
USA 
k.A. 7,5-7,6 %  k.A. k.A. USDA (1998) 
k.A. 7,6 % k.A. 0,7 % USDA (2006) 
k.A. 11,4 % k.A. 1,5 % USDA (2016)  
Groß-
britannien 
25 % 16 % k.A. k.A. MELLOR et al. (1999)  
29 % 13 % k.A. k.A. IRELAND et al. (2011b) 
Australien 
37,9 % k.A. k.A. k.A. 
MCGOWAN et al. (2010a, 
2010b)  
k.A. k.A. 7,7 % k.A. COLE et al. (2005) 
Legende zu Tab. 2.1: a: Jahr(e); k.A.: keine Angabe 
 
Die meisten Autoren beobachten in der geriatrischen Pferdepopulation eine deutliche Verschiebung 
des Geschlechterverhältnisses zugunsten von männlichen Tieren (BROSNAHAN und PARADIS 
2003a, 2003b; CHANDLER et al. 2003; MCGOWAN et al. 2010a; IRELAND et al. 2011b; SILVA 
und FURR 2013), was auf deren Langlebigkeit oder aber höhere Krankheitsanfälligkeit (häufigere 
Vorstellung in Kliniken) hindeuten könnte (BROSNAHAN und PARADIS 2003b). Lediglich 
MELLOR et al. (1999) und MILLER et al. (2016) finden in ihren Studien ein ausgeglichenes 
Geschlechterverhältnis. 
 
2.2.4 Krankheiten des alten Pferdes und deren Einfluss auf die Fertilität  
Der Alterungsprozess geht mit Veränderungen des Körpers, den sog. Zeichen des Alterns (u.a. Ver-
grauung des Haarkleides), einher (PARADIS 2002; IRELAND et al. 2012b). Eine Unterscheidung 
zwischen diesen als „benigne“ einzustufenden Befunden, physiologischen altersassoziierten Verände-
rungen, die jedoch für Krankheiten prädisponieren können und den klinischen Zeichen einer Krankheit 
ist bei geriatrischen Pferden nicht immer eindeutig möglich (BROSNAHAN und PARADIS 2003b).  
 
2.2.4.1 Häufige Erkrankungen des alten Pferdes 
In der geriatrischen Pferdepopulation kann im Rahmen klinischer Untersuchungen eine hohe 
Prävalenz von Erkrankungen mit mehrheitlich multipler Manifestation festgestellt werden (IRELAND 
et al. 2012b, 2012c). Besonders problematisch ist in diesem Zusammenhang, dass Besitzer vielfach 
Gesundheitsprobleme und deren klinische Anzeichen nicht erkennen bzw. missdeuten und dazu 
neigen, ihre Bedeutung zu unterschätzen (MCGOWAN et al. 2010b; IRELAND et al. 2011a, 2012b). 
Dies verdeutlichen Besitzerumfragen, wonach ca. 80 % der Tiere im letzten Jahr mindestens ein 
klinisches Zeichen einer Erkrankung (z.B. Gewichtsverlust, Lahmheit) aufwiesen, jedoch nur etwa ein 
Drittel der Tiere auch eine diagnostizierte Erkrankung hat (MCGOWAN et al. 2010b; IRELAND et al. 
2011a).  
 
Tab. 2.2 (S. 5) liefert eine Übersicht hinsichtlich der Erkrankungen des alten Pferdes, geordnet nach 
Organen/Organsystemen und mit Aufführung der jeweils vorherrschenden Läsionen.  
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- Katarakt (59-97 %) 
[6,7,8]
 
- Vitreusdegeneration (46-66 %) 
[3,7,8]
 




















- noduläre Läsionen (20 %) 
[8]
 








- mediolaterale Imbalanz (38-45 %) 
[7,8]
 


















- degenerative Erkrankungen (40 %) 
[2]
 
- Lahmheiten (Schritt: 19-35 %; Trab: 51-77 %) 
[7,8]
 























- Diastema zwischen Backenzähnen (79 %) 
[7]
 
- Peridontalerkrankung (75 %) 
[7]
 
- „smooth mouth“ (72 %) 
[7]
 
Legende zu Tab. 2.2: 
1: BROSNAHAN und PARADIS (2003a)   5: IRELAND et al. (2011a)      9: SILVA und FURR (2013)  
2. BROSNAHAN und PARADIS (2003b)   6: IRELAND et al. (2012a)    10: MILLER et al. (2016)  
3. CHANDLER et al. (2003)       7: IRELAND et al. (2012b)     
4. MCGOWAN et al. (2010b)       8: IRELAND et al. (2012c)  
 
Neoplasien treten häufig (Inzidenz: 10-36 %) bei alten Pferden auf (BROSNAHAN und PARADIS 
2003b; SILVA und FURR 2013; MILLER et al. 2016), wobei einige Studien mesenteriale Lipome 
nicht einbeziehen. Es dominieren gutartige Veränderungen, insbesondere die Hypophyse und Schild-
drüse betreffend (WILLIAMS 2000; MILLER et al. 2016).  
 
Fortgeschrittenes Alter ist beim Pferd, vergleichbar zum Menschen, assoziiert mit Alterationen des 
Immunsystems in Form einer Immunseneszenz (herabgesetzte Effizienz des Immunsystems) sowie 
eines „inflamm-aging“ (proinflammatorischer Immunstatus mit erhöhter Expression proinflam-
matorischer Zytokine) (HOROHOV et al. 2002, 2010; ADAMS et al. 2008; MCFARLANE 2016). 
Betroffen ist sowohl das angeborene als auch das erworbene Immunsystem (MCFARLANE 2016). 
Obwohl diese Alterationen theoretisch die Entwicklung anderer Krankheiten begünstigen könnten 
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(HOROHOV et al. 2010; MCFARLANE 2016), spielen infektiös bedingte Erkrankungen beim alten 
Pferd nur eine untergeordnete Rolle (WILLIAMS 2000; SILVA und FURR 2013; MCFARLANE 
2016). Daher scheinen auch geriatrische Pferde, bei Abwesenheit von Begleiterkrankungen, fähig zu 
sein, Infektionskrankheiten erfolgreich abzuwehren (MCFARLANE 2016). Inwieweit ein Zusammen-
hang zwischen den altersbedingten Veränderungen des Immunsystems und der verminderten Resistenz 
alter Stuten gegenüber persistierenden Endometritiden besteht, ist unklar (WOODWARD und 
TROEDSSON 2014). 
 
Trotz altersassoziierter Abnahme der Körperkondition (MALINOWSKI et al. 1997) und hoher 
Inzidenz von Zahnerkrankungen (vgl. Tab. 2.2, S. 5), hat die Mehrheit der alten Pferde eine gute 
Körperkondition (PARADIS 2002; BROSNAHAN und PARADIS 2003a; IRELAND et al. 2011a, 
2012b, 2012c). Hinsichtlich davon abweichender Befunde dürfte Übergewicht (Inzidenz: 3-28 %) eher 
ein Problem darstellen als Untergewicht (Inzidenz: 4-23 %) (PARADIS 2002; BROSNAHAN und 
PARADIS 2003a; IRELAND et al. 2011a, 2012b, 2012c). In einer Studie von VANDERWALL et al. 
(1993) weisen alte Stuten im Vergleich zu jungen Tieren einen niedrigeren Body Condition Score 
(BCS) auf, der bei den ältesten Tieren am geringsten ist.  
 
2.2.4.2 Erkrankungen des alten Pferdes: Einfluss auf die Fertilität 
In Bezug auf das zu erwartende Reproduktionspotential alter Stuten ist zu bedenken, dass sich auch 
außerhalb des Reproduktionstraktes lokalisierte Erkrankungen nachteilig auf die Fertilität auswirken 
können (NAMBO et al. 1995; CARNEVALE 2006).  
Neben Transport (BAUCUS et al. 1990; NAMBO et al. 1996), dem Prozedere im Rahmen eines 
Zuchteinsatzes (BERGHOLD et al. 2007; ABOEL-MAATY 2011) und intensiver körperlicher 
Belastung (DOUGLAS 1999; WAGNER 2010; ABOEL-MAATY 2011) stellen auch Erkrankungen 
(DOUGLAS 1999; MERL et al. 2000; AYALA et al. 2012), Verletzungen (WAGNER 2010) sowie 
schmerzhafte Zustände (MERL et al. 2000) mit Stress verbundene Ereignisse dar, die über 
Aktivierung der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse eine erhöhte Freisetzung von 
Kortisol bedingen (WAGNER 2010; ABOEL-MAATY 2011). AYALA et al. (2012) beobachten eine 
erhöhte Kortisolfreisetzung sowohl bei akuten als auch chronischen Erkrankungen, während MILLS et 
al. (1997) bei langfristigen (chronischen) Stresszuständen einen Abfall der Plasmakortisolwerte 
feststellen.  
Die Beeinflussung der Reproduktionsfunktion durch Stress wird vor allem über Glukokortikoide 
vermittelt (BERGHOLD et al. 2007), die auf Ebene von Hypothalamus, Hypophyse, Ovar und Uterus 
angreifen (KALANTARIDOU et al. 2004). Der negative Einfluss einer stressbedingten 
Glukokortikoidfreisetzung auf die Fertilität ist für den Menschen (SAKAKURA et al. 1975; RABIN et 
al. 1990) sowie verschiedene Tierarten, u.a. Schaf (DALEY et al. 1999; MACFARLANE et al. 2000) 
und Ratte (SMITH et al. 1971; BALDWIN und SAWYER 1974), bewiesen. Dagegen sind die 
Auswirkungen von Stress auf die Fertilität beim Pferd bisher kaum untersucht (AURICH und 
AURICH 2008). Experimentell ist bei Stuten mittels Gabe von synthetischen Glukokortikoiden eine 
Suppression des Zyklusgeschehens möglich (ASA und GINTHER 1982), jedoch scheinen 
vergleichsweise wenig „stressige“ Ereignisse wie Transport (BAUCUS et al. 1990; AURICH und 
AURICH 2008), Training (AURICH und AURICH 2008) und gynäkologische 
Untersuchung/künstliche Besamung (BERGHOLD et al. 2007) die Fertilität beim Pferd nicht 
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nachteilig zu beeinflussen. Aus diesen Beobachtungen schlussfolgern BERGHOLD et al. (2007) sowie 
AURICH und AURICH (2008), dass Pferde weniger sensitiv gegenüber Effekten von Stress auf die 
Reproduktionsfunktion sind als andere Tierarten. Es ist aber nicht auszuschließen, dass sehr 
„stressige“ Ereignisse mit korrelierend höheren Kortisolwerten die Reproduktion auch beim Pferd 
nachteilig beeinflussen können (BERGHOLD et al. 2007). So sieht CARNEVALE (2006) Stress als 
mögliche Ursache für eine Ovarinaktivität an. Tragende Stuten, die nachfolgend abortierten, weisen in 
einer Studie von SANTSCHI et al. (1991) im Zuge von Erkrankungen tendenziell höhere 
Plasmakortisolwerte auf als Stuten mit erfolgreicher Abfohlung. Die Autoren vermuten daher einen 
Zusammenhang zwischen fulminanten Erkrankungen der Stute, erhöhten Kortisolwerten und dem 
Auftreten von Aborten. Zudem führt Stress durch z.B. Schmerzen und Infektionskrankheiten bei der 
tragenden Stute zu einem Abfall der Plasmaprogesteronkonzentration (VAN NIEKERK und 
MORGENTHAL 1982; HEDBERG et al. 2005).  
 
Die Körperkondition bzw. der Ernährungszustand einer Stute hat ebenfalls Einfluss auf deren Fertilität 
(BALL 1988; PLOTKA et al. 1988). Ein schlechter Ernährungszustand bzw. eine schlechte 
Körperkondition wirkt sich hierbei nachteilig auf die Fertilität aus: Betroffene Stuten haben geringere 
Trächtigkeitsraten (HENNEKE et al. 1984; PLOTKA et al. 1988; HEDBERG et al. 2005), höhere 
Raten an Trächtigkeitsverlusten (HENNEKE et al. 1984), zeigen ein späteres Einsetzen der 
ovulatorischen Zyklen zu Beginn der Zuchtsaison (HENNEKE et al. 1984; GINTHER 1992; 
HEDBERG et al. 2005; HANDLER und AURICH 2009) sowie häufiger ein Sistieren der 
Reproduktionsaktivität über die Wintermonate (GENTRY et al. 2002; HANDLER und AURICH 
2009). VANDERWALL et al. (1993) vermuten darüber hinaus eine pathogenetische Beziehung 
zwischen der schlechten Körperkondition alter Stuten und deren herabgesetzter Ovulationsaktivität. 
Während HENNEKE et al. (1984) keine Nachteile einer übermäßigen Körperfetteinlagerung für die 
Fertilität einer Stute sehen, beobachtet BURNS (2016) häufig Fruchtbarkeitsstörungen bei 
überkonditionierten Equiden. Der zugrundeliegende Mechanismus ist nur unvollständig geklärt 
(BURNS 2016; TODD-JENKINS 2016). Eine Adipositas ist jedoch mit metabolischen (u.a. 
systemische Insulinresistenz) und hormonellen Störungen assoziiert, die unter der Bezeichnung 
„equines metabolisches Syndrom“ zusammengefasst werden (VICK et al. 2006; SESSIONS-
BRESNAHAN und CARNEVALE 2014; TODD-JENKINS 2016).  
 
Endokrine Erkrankungen beeinflussen ebenfalls die Reproduktion (BURNS 2016). So zeigen Stuten 
mit einer Dysfunktion der Pars intermedia der Hypophyse eine herabgesetzte Fertilität (DOUGLAS 
1999), bedingt durch unterschiedliche Reproduktionsstörungen (TODD-JENKINS 2016). Diese 
umfassen Abweichungen des saisonalen Zyklusgeschehens (TODD-JENKINS 2016), ovarielle 
Inaktivität bzw. Anovulationen (DOUGLAS 1999; CARNEVALE 2006; AURICH 2009) und 
persistierende Endometritiden (DOUGLAS 1999). Laut TORIBIO (2011) sollte das Vorliegen einer 
Dysfunktion der Pars intermedia der Hypophyse daher bei jeder alten Stute, die güst ist oder durch ein 
abnormales Zyklusgeschehen auffällt, in Betracht gezogen werden.  
Bei älteren Stuten können sich bestehende muskuloskeletale Erkrankungen während der Trächtigkeit 
verschlimmern (MCCUE 1991; BURNS 2016). Erkrankungen, u.a. eine Laminitis (NOSCHKA et al. 
2010), führen zum Anstieg der systemischen PGF-2-Konzentration. Dieses ist im regulären Zyklus-
geschehen für die Luteolyse des Gelbkörpers und damit ein Ausbleiben der Trächtigkeit verantwort-
lich (HANDLER und AURICH 2009). 
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2.3 Die alte Stute: Alter und Zuchtnutzung 
2.3.1 Gründe für den Zuchteinsatz alter Stuten 
Die zunehmende Bedeutung alter Pferde beruht auf dem Zusammenspiel mehrerer Faktoren, wobei 
gesellschaftliche, psychologische, ökonomische und medizinische Aspekte eine Rolle spielen 
(MALINOWSKI et al. 1997; HOROHOV et al. 2002; PARADIS 2002; BROSNAHAN und 
PARADIS 2003a, 2003b; TRAUB-DARGATZ et al. 2006; MCGOWAN et al. 2010a, 2010b; 
IRELAND et al. 2011a, 2011b, 2012b; MCGOWAN 2011; USDA 2016). Angesichts des steigenden 
Durchschnittsalters der equinen Population wird auch die Anzahl alter Stuten, die zur Zucht vorgestellt 
werden, zweifellos zunehmen und ein nicht unerhebliches Ausmaß erreichen (HOROHOV et al. 2002; 
BURNS 2016). Beispielsweise werden in Australien (MCGOWAN et al. 2010a) und Großbritannien 
(IRELAND et al. 2011b) 15 % bzw. 6 % der alten Pferde hauptsächlich für die Zucht verwendet. Dies 
ist darauf zurückzuführen, dass Stuten trotz altersbedingt sinkender Fertilität auch in ihren zwanziger 
und dreiziger Jahren Fohlen zur Welt bringen können (MCCUE 1991; HOROHOV et al. 2002; 
BURNS 2016). 
 
Die Entscheidung für den Zuchteinsatz einer alten Stute begründet sich normalerweise auf dem öko-
nomischen oder emotionalen Wert der Stute und dem zu erwartenden Wert des Fohlens unter Abwä-
gung der Fertilitätsprognose, den potentiellen Gesundheitsrisiken und den Kosten (MCCUE 1991).  
Eine wichtige Rolle spielt hierbei die emotionale Bindung zwischen Besitzer und Tier, die parallel zur 
Dauer der miteinander verbrachten Zeit immer intensiver wird (ESTEP 2006; IRELAND et al. 2011b; 
MCGOWAN et al. 2015). Da alte Pferde im Durchschnitt seit mehr als einem Jahrzehnt bei ihren  
Besitzern sind (BROSNAHAN und PARADIS 2003a; IRELAND et al. 2011b, 2012b) und die große 
Mehrheit der Besitzer lediglich ein altes Tier unterhält (MCGOWAN et al. 2010a; IRELAND et al. 
2011a), ist dieses Band im Falle von alten Equiden meist stark ausgebildet (ESTEP 2006). Pferde  
haben zudem heutzutage häufiger den Stellenwert eines Haustieres oder Familienmitgliedes 
(MCGOWAN et al. 2010b; IRELAND et al. 2011b; MCGOWAN 2011; SCOGGIN 2015). Als Kon-
sequenz hat das entsprechende Tier für seinen Besitzer häufig einen hohen emotionalen Wert, unge-
achtet des tatsächlichen Marktwertes (MCGOWAN et al. 2010b; SCOGGIN 2015). Dieser Stellenwert 
des Pferdes für den Besitzer beeinflusst Art und Ausmaß der erbetenen tierärztlichen Behandlungen 
(IRELAND et al. 2011b), was auch das Fruchtbarkeitsmanagement betrifft. 
Die Auswahl von Zuchttieren erfolgt beim Pferd generell auf Basis des Stammbaums und der 
erbrachten Leistungen, während die Fertilität eine untergeordnete Rolle spielt (BRINSKO et al. 1994; 
HEMBERG et al. 2005; SCOGGIN 2015). Bei genetisch wertvollen Stuten kann sich daher ein 
Zuchteinsatz im Alter lohnen (MARINONE et al. 2015; SCOGGIN 2015). Beispielsweise wurden 
einige erstklassige Rennpferde von alten Stuten zur Welt gebracht (SCOGGIN 2015). Basierend auf 
ihrer langen Karriere, z.B. als Dressurpferde, können alte Pferde sehr wertvoll sein (MCGOWAN et 
al. 2010a). Der hohe Marktwert einzelner Tiere steigert auch die Bereitschaft der Halter in deren 
Nachkommenschaft zu investieren (SCOGGIN 2015). Zudem bietet sich die Möglichkeit, Stuten auch 
nach Beendigung ihrer regulären Nutzung einzusetzen (IRELAND et al. 2011c) bzw. werden im Sport 
verwendete Stuten häufig erst nach Beendigung ihrer Karriere und damit im fortgeschrittenen Alter 
zur Zucht vorgestellt (PYCOCK 2003).  
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2.3.2 Einfluss des Alters auf die Zuchtleistung 
In zahlreichen Studien wird der Zusammenhang zwischen Alter bzw. Parität der Stute und verschiede-
nen Reproduktionsparametern (u.a. Abfohlrate, Geburtsgewicht des Fohlens) untersucht. Eine klare 
Trennung dieser beiden Einflussfaktoren, Alter und Parität, ist aber in der Regel nicht möglich, da eine 
Stute im Laufe einer Trächtigkeit auch stets altert. 
 
2.3.2.1 Alter und allgemeine Fruchtbarkeitsparameter 
Stuten zeigen mit zunehmendem Alter eine Abnahme der Reproduktionseffizienz (GORDON und 
SARTIN 1978; MCCUE 1991; GINTHER 1992; VANDERWALL et al. 1993; KRIESTEN 1995; 
HEILKENBRINKER et al. 1997; SCHOON et al. 1997b; SCHOON und SCHOON 2003; 
CARNEVALE 2006; MARINONE et al. 2015; SCOGGIN 2015), wie anhand der im Vergleich zu 
jüngeren Tieren um 17-42 % (GINTHER 1992) reduzierten Trächtigkeitsraten (BALL et al. 1989; 
WAELCHLI 1990; MCCUE 1991; CARNEVALE und GINTHER 1992; CARNEVALE et al. 1993b; 
MORLEY und TOWNSEND 1997; SCOGGIN 2015) und Abfohlraten (WAELCHLI 1990; 
HEILKENBRINKER et al. 1997; MORLEY und TOWNSEND 1997; SCOGGIN 2015) ersichtlich ist 
(vgl. Abb. 2.1, unten). Das Fertilitätspotential einer Stute verringert sich nahezu linear zum steigenden 
Alter des Tieres (GINTHER 1992). Es bestehen jedoch deutliche individuelle Unterschiede 
(SCOGGIN 2015). Die Anzahl der bisherigen Abfohlungen hat dagegen keinen signifikanten Einfluss 
auf die Fertilität einer Stute. Die Abfohlprognose einer alten Maidenstute ist folglich nicht zwingend 
günstiger als für eine gleichaltrige multipare Stute (HEILKENBRINKER et al. 1997).  
 
 
Abb. 2.1: Zusammenhang zwischen Trächtigkeitsrate/Abfohlrate und Stutenalter modifiziert nach 
WAELCHLI (1990), CARNEVALE und GINTHER (1992), KRIESTEN (1995), 
HEILKENBRINKER et al. (1997) 
Für die Darstellung der Trächtigkeits- und Abfohlrate einer Stute in Abhängigkeit vom Alter des Tieres werden 
pro Literaturangabe jeweils 2 Trächtigkeits- und Abfohlraten von Stuten unterschiedlichen Alters verwendet. Bei 
Angabe von Altersspannen in der Literatur wird deren Mittelwert gebildet. Die daraus gewonnenen Zahlenwerte 
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Obwohl die Angaben hinsichtlich der generellen Inzidenz von embryonalen Verlusten in der Pferde-
population erheblich schwanken, zeigen zahlreiche Studien, dass ältere Stuten signifikant häufiger 
betroffen sind (BAIN 1969; PLATT 1973; BADI et al. 1981; LA COUR und SPRINKLE 1985; 
WOODS et al. 1987; BALL 1988; BALL et al. 1989, 1997; CARNEVALE und GINTHER 1992; 
BARBACINI et al. 2003; HEMBERG et al. 2005; SCOGGIN 2015). Alte Stuten weisen im Vergleich 
zu jüngeren Tieren etwa 2- bis 3-fach häufiger multiple Ovulationen auf (DAVIES MOREL und 
O'SULLIVAN 2001; DAVIES MOREL et al. 2005; MARINONE et al. 2015). Das Risiko von Mehr-
fachträchtigkeiten ist aber bei alten Pferden, aufgrund ihrer generell geringen Trächtigkeitsrate, nicht 
zwingend erhöht (DAVIES MOREL et al. 2005). Geriatrische Stuten haben tendenziell (BALL et al. 
1989) bzw. signifikant (BRINSKO et al. 1994) geringere Befruchtungsraten als junge Pferde.  
 
2.3.2.2 Alter und Kategorisierung von Endometriumbioptaten 
Auf Basis der mittels Endometriumbiopsie nachweisbaren endometrialen Läsionen ist, unter Berück-
sichtigung der anamnestischen Daten, eine Aussage hinsichtlich der zu erwartenden Abfohlrate einer 
Stute möglich (sog. Kategorisierung von Endometriumbioptaten) (GORDON und SARTIN 1978; 
KENNEY 1978; DOIG et al. 1981; LA CONCHA-BERMEJILLO und KENNEDY 1982; SHIDELER 
et al. 1982; KENNEY und DOIG 1986; WAELCHLI 1990; RICKETTS und ALONSO 1991a; 
SCHOON et al. 1992, 1997b; KRIESTEN 1995).  
Trotz weiter Altersspannen der Stuten in den einzelnen Kategorien hat, außer in den Untersuchungen 
von SHIDELER et al. (1982), das Alter einer Stute stets einen entscheidenden Einfluss auf die 
Kategorisierung ihrer Biopsie. So geht ein hohes Alter in der Regel mit der Einstufung in prognostisch 
ungünstigere Kategorien einher (DOIG et al. 1981; WAELCHLI 1990; RICKETTS und ALONSO 
1991a, 1991b; BRINSKO et al. 1994; KRIESTEN 1995; HEILKENBRINKER et al. 1997; AURICH 
et al. 2011; SCHILLING 2017), wie in Tab. 2.3 (unten) ersichtlich. SCHILLING (2017) beobachtet 
zudem einen Zusammenhang zwischen der Parität einer Stute und der Kategorisierung ihres 
Endometriumbioptates. 
 
Tab. 2.3: Zusammenhang zwischen dem Alter einer Stute und der Kategorisierung ihres Endometri-
umbioptates ohne Berücksichtigung der Güstzeit 
Stutenalter 
Anteil an Endometriumbioptaten in jeweiliger Kategorie 
Quelle 
I IIa IIb III 
> 20a  
(1-5a) 
2 %  
(43 %) 
13 %  
(36 %) 
37 %  
(17 %) 






7 %  
(32 %) 
29 %  
(63 %) 
50 %  
(5 %) 






30,7 %  
(70,2 %) 
39,8 %  
(21,2 %) 
26,1 %  
(3,8 %) 




Legende zu Tab. 2.3: a: Jahr(e) 
 
Auch bei histologisch unverändertem Endometrium (WAELCHLI 1990; HEILKENBRINKER et al. 
1997; SCHOON et al. 1997b) bzw. bei Vorliegen vergleichbarer Läsionen (AURICH et al. 2011) wei-
sen alte Stuten geringere Trächtigkeits-/Abfohlraten auf als jüngere Tiere. Daher sehen AURICH et al. 
(2011) eine generelle prognostisch ungünstigere Klassifizierung des Endometriums bei alten Stuten als 
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gerechtfertigt an. Auch HEILKENBRINKER et al. (1997) und SCHOON et al. (1997b) fordern eine 
Berücksichtigung des Stutenalters bei der Formulierung der Fruchtbarkeitsprognose. 
 
2.3.2.3 Alter und Trächtigkeit/Plazentaentwicklung 
Die Trächtigkeitsdauer wird beim Pferd durch zahlreiche Faktoren moduliert (DAVIES MOREL et al. 
2002; VALERA et al. 2006; MELIANI et al. 2011; SATUÉ et al. 2011a; AOKI et al. 2013), wobei 
hinsichtlich des Einflussfaktors „Stutenalter“ konträre Ergebnisse vorliegen. Während PLATT (1979), 
VALERA et al. (2006), ELLIOTT et al. (2009), MELIANI et al. (2011) und SATUÉ et al. (2011b) bei 
älteren Stuten längere Gestationsperioden beobachten, weisen BOS und VAN DER MEY (1980), 
KURTZ FILHO et al. (1997), DAVIES MOREL et al. (2002), AOKI et al. (2013) und BENE et al. 
(2014) keinen derartigen Zusammenhang nach. Eine längere Trächtigkeitsdauer könnte in diesem 
Zusammenhang der Kompensation einer gegebenenfalls verzögerten Konzeptusentwicklung dienen 
(VALERA et al. 2006).  
 
Das Alter einer Stute hat einen entscheidenden Einfluss auf das Geburtsgewicht des Fohlens (PLATT 
1984, 1979; WILSHER und ALLEN 2003; KLEWITZ et al. 2015). So bringen besonders junge und 
auch alte Stuten eher kleinere Fohlen zur Welt (WILSHER und ALLEN 2003; KLEWITZ et al. 2015). 
Laut ELLIOTT et al. (2009) wird das Geburtsgewicht eines Fohlens aber eher durch die Parität einer 
Stute und weniger durch deren Alter bestimmt. Auch WILSHER und ALLEN (2003) und KLEWITZ 
et al. (2015) sehen einen Zusammenhang zwischen dem Geburtsgewicht des Fohlens und der Parität 
der Stute.  
Ein optimales fetales Wachstum bedarf einer adäquaten Plazentaentwicklung/-funktion, davon 
abweichende Voraussetzungen wirken sich nachteilig auf die Konzeptusentwicklung aus (PLATT 
1984; WILSHER und ALLEN 2003). Das Alter einer Stute hat einen negativen Einfluss auf die 
Entwicklung der fetalen Plazenta (KERSTEN 2000; SCHOON und SCHOON 2003). Alte Stuten 
zeigen im Vergleich zu jüngeren Tieren eine geringere Dichte und Verzweigung der Chorionzotten 
(Kalkulation mittels Zottenindex) (KERSTEN 2000) bzw. eine reduzierte Mikrokotyledonendichte 
(WILSHER und ALLEN 2002, 2003). Auch BRACHER et al. (1996) und ABD-ELNAEIM et al. 
(2006) weisen mittels Licht- und Elektronenmikroskopie eine verzögerte, irreguläre und reduzierte 
Mikrokotyledonenentwicklung bei alten Stuten nach. Die dementsprechend reduzierte fetomaternale 
Kontaktfläche führt zu einer Wachstumsverzögerung des Konzeptus, sodass die Trächtigkeit bei alten 
Stuten wahrscheinlich nur suboptimal verläuft (BRACHER et al. 1996). Auslöser für die alterierte 
Mikrokotyledonenentwicklung sind vermutlich altersassoziierte degenerative endometriale Läsionen 
(WILSHER und ALLEN 2003) in Form von Endometrosen (BRACHER et al. 1996; ABD-ELNAEIM 
et al. 2006) und Angiosklerosen (SCHOON und SCHOON 2003).  
 
2.3.2.4 Alter und Qualität der Nachkommenschaft 
Es besteht ein negativer Zusammenhang zwischen dem Alter der Stute zum Zeitpunkt der Konzeption 
und dem zu erwartenden sportlichen Potential ihrer Nachkommen, zumindest bei Vollblütern 
(FINOCCHIO 1985; BARRON 1995; SCOGGIN 2015; CUI 2016). Dieser Zusammenhang könnte 
auf die mangelhafte pränatale Entwicklung (PLATT 1984), ein geringeres Geburtsgewicht (BARRON 
1995) oder aber Gesundheitsprobleme des Fohlens (MORLEY und TOWNSEND 1997; SCOGGIN 
2015) zurückzuführen sein. So weisen Fohlen alter Stuten laut MORLEY und TOWNSEND (1997) im 
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1. Lebensjahr häufiger Gesundheitsprobleme auf und einmal erkrankte Fohlen werden nachfolgend 
häufiger als ungeeignet für die sportliche Nutzung eingestuft. Auch die Parität einer Stute hat Einfluss 
auf das zu erwartende sportliche Potential ihrer Nachkommen (FINOCCHIO 1985). 
 
Darüber hinaus geht ein hohes Stutenalter mit einer höheren Mortalitätsrate des Fohlens im 1. Lebens-
jahr einher (MORLEY und TOWNSEND 1997). 
 
2.3.3 Ursachen für die altersbedingte Sub-/Infertilität von Stuten 
Die Fertilität einer Stute wird durch zahlreiche Faktoren sowohl uterinen als auch extrauterinen 
Ursprungs beeinflusst (SCHOON et al. 1992; NAMBO et al. 1995; CARNEVALE 2006). Daher ist 
die Sub-/Infertilität älterer Stuten als multifaktorielles Problem anzusehen, das auf zahlreichen, teils in 
Kombination vorliegenden Faktoren beruht (WOODWARD und TROEDSSON 2014; SCOGGIN 
2015). Diese umfassen u.a.: 
- Alterationen im Bereich des äußeren und inneren Genitaltraktes (NAMBO et al. 1995; SCOGGIN 
2015): Störungen der Ovarfunktion (VANDERWALL et al. 1993; CARNEVALE et al. 1994), Patho-
logien der Eileiter (BRINSKO et al. 1994; CARNEVALE 2006), Pathologien des Uterus inkl. des 
Endometriums (KENNEY und DOIG 1986; CARNEVALE et al. 1994; HEILKENBRINKER et al. 
1997; CARNEVALE 2006; AURICH et al. 2011; SCOGGIN 2015), anatomische Defekte des Genital-
traktes (HEILKENBRINKER et al. 1997; HEMBERG et al. 2005; SCOGGIN 2015), intrinsische De-
fekte der Eizellen/Embryonen und als Folge eine herabgesetzte Eizellen-/Embryonenqualität 
(CARNEVALE 2006; SCOGGIN 2015) und Störungen der Plazentation (SCOGGIN 2015)  
- Erkrankungen in anderen Organsystemen (NAMBO et al. 1995; CARNEVALE 2006; AURICH 
2009) (vgl. Kap. 2.2.4, S. 4) 
- äußere Einflussfaktoren: u.a. Management (NAMBO et al. 1995) und Training (SHIDELER et al. 
1982)  
- Alter als selbständiger Faktor (WAELCHLI 1990; HEILKENBRINKER et al. 1997; SCHOON et al. 
1997b; CARNEVALE 2006)  
 
Befruchtungsstörungen spielen bei alten Stuten nur eine untergeordnete Rolle (BALL 1988; BALL et 
al. 1989). Wie zahlreiche Studien zeigen (BAIN 1969; PLATT 1973; BADI et al. 1981; LA COUR 
und SPRINKLE 1985; WOODS et al. 1987; BALL 1988; BALL et al. 1989, 1997; CARNEVALE und 
GINTHER 1992; BARBACINI et al. 2003; HEMBERG et al. 2005; SCOGGIN 2015), treten bei alten 
Stuten aber gehäuft embryonale/fetale Verluste auf. Diese sind als eine wichtige Komponente der 
Fertilitätsproblematik alter Stuten anzusehen (BALL 1988; BALL et al. 1989; VANDERWALL et al. 
1993). Als Auslöser für die Fruchtverluste werden intrinsische Defekte der Eizellen/Embryonen (u.a. 
Chromosomenabnormalitäten) (BALL 1988; BALL et al. 1989; MCCUE 1991; CARNEVALE und 
GINTHER 1992, 1995; CARNEVALE et al. 1993b; BRINSKO et al. 1994; CARNEVALE 2006; 
MARINONE et al. 2015; SCOGGIN 2015), Störungen des Eileitertransportes und/oder Pathologien 
von Eileiter/Uterus (BALL et al. 1987, 1989; BALL 1988; MCCUE 1991; CARNEVALE und 
GINTHER 1992; CARNEVALE et al. 1993b; BRINSKO et al. 1994) sowie Störungen der 
Plazentation (SCOGGIN 2015) diskutiert. Zudem sind mit steigendem Stutenalter Trächtigkeiten 
häufiger im zuvor tragenden Uterushorn lokalisiert, was wiederum mit einer höheren Rate an 
Trächtigkeitsverlusten einhergeht (DAVIES MOREL et al. 2009).  
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2.3.3.1 Alter und äußeres Genitale 
Mit steigendem Alter weisen Stuten häufiger Konformationsabnormalitäten der Perinealregion auf, 
deren Vorkommen und Ausmaß aber individuell variabel ist (MCCUE 1991; CARNEVALE 2006; 
SCOGGIN 2015). Jedoch zeigen Untersuchungen von HEMBERG et al. (2005), dass bei etwa jeder 9. 
Stute über 11 Jahren eine chirurgische Korrektur der Vulva indiziert ist. Am häufigsten tritt eine 
Neigung der Vulva in Beckenrichtung (MCCUE 1991) und/oder ein mangelhafter Schamschluss, teils 
in Verbindung mit einer Pneumo-/Urovagina auf (AURICH 2009). Insgesamt handelt es sich um 
multifaktorielle Erkrankungen (AURICH 2009), wobei auch die Anzahl der bisherigen Abfohlungen 
und das im Alter abnehmende Fett-/Muskelgewebe eine wichtige Rolle spielen (CARNEVALE 2006; 
AURICH 2009). Laut HEILKENBRINKER et al. (1997) und HEMBERG et al. (2005) sind 
Patientinnen mit nur mäßigem Schamschluss als Problemstuten einzustufen, deren Konzeptions- und 
Abfohlraten im Vergleich zu klinisch unauffälligen Tieren deutlich reduziert sind. Dies beruht auf 
einer erhöhten Anfälligkeit des Uterus gegenüber aszendierenden Infektionen und der Ausbildung 
einer Pneumovagina (MCCUE 1991; VAN ITTERSUM und VAN BUITEN 1999; HEMBERG et al. 
2005; CARNEVALE 2006; AURICH 2009) infolge der beeinträchtigten physikalischen Barriere 
(MCCUE 1991). Jedoch kann durch entsprechende chirurgische Maßnahmen zumeist eine deutliche 
Verbesserung der Fertilität erzielt werden (HEMBERG et al. 2005; AURICH 2009).  
 
2.3.3.2 Alter und Ovar 
Eine ovarielle Dysfunktion, bedingt durch eine Hypothalamus-Hypophysen-Dysfunktion und/oder 
einen primären Ovardefekt, könnte eine Ursache sein für die herabgesetzte Fertilität alter Stuten 
(VANDERWALL et al. 1993).  
Jede Stute verfügt wahrscheinlich nur über eine begrenzte Anzahl an Primordialfollikeln (im 
Durchschnitt: 35950) mit individuellen Unterschieden (DRIANCOURT et al. 1982; GINTHER 1992), 
sodass ein altersabhängiges Sistieren der ovariellen Aktivität durch Depletion des Follikelpools 
denkbar ist (CARNEVALE et al. 1994; CARNEVALE 2006). So kalkuliert GINTHER (1992), dass 
eine Stute mit einem Reservoir von 40000 Primordialfollikeln und kontinuierlicher zyklischer 
Aktivität mit jeweils 100 Follikeln pro Zyklus innerhalb von 25 Jahren ihre Reserven verbraucht hätte. 
Passend dazu stellen WESSON und GINTHER (1981) bei 5/129 alten Stuten (Alter: ≥ 17 Jahre) 
Zeichen einer ovariellen Seneszenz fest, in Form von kleinen und festen Ovarien mit maximal 5 mm 
großen Follikeln (MCCUE 1991; GINTHER 1992; CARNEVALE 2006; AURICH 2009). Auch in der 
Studie von VANDERWALL et al. (1993) sind alle anovulatorischen Stuten mindestens 25 Jahre alt. 
Im Gegensatz dazu beobachten GINTHER et al. (2008, 2009) bei keiner alten Stute in ihren 
Untersuchungen eine Seneszenz des Ovars. Eine vollständige altersbedingte Ovardystrophie kommt 
bei der Stute offensichtlich nur selten vor (WESSON und GINTHER 1981; GINTHER 1992; 
AURICH 2009), viele Tiere sind dagegen trotz ihres fortgeschrittenen Alters reproduktiv aktiv 
(WESSON und GINTHER 1981; GINTHER 1992).  
 
Die ovarielle Aktivität sinkt ab dem 15. Lebensjahr (WESSON und GINTHER 1981), wie anhand der 
reduzierten Follikelaktivität erkennbar ist (CARNEVALE et al. 1993a; GINTHER et al. 2008). So 
bilden alte Stuten signifikant weniger und kleinere Follikel aus als jüngere Stuten. Der 
präovulatorische Follikel ist bei alten Tieren ebenfalls kleiner und wächst zudem langsamer heran 
(WESSON und GINTHER 1981; CARNEVALE et al. 1993a; GINTHER et al. 2008, 2009; DAVIES 
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MOREL et al. 2010). Die geringere Anzahl an Follikeln pro Follikelwelle und die reduzierte Größe 
des präovulatorischen Follikels wirken sich potentiell nachteilig auf die Lebensfähigkeit der Eizelle 
aus (CARNEVALE 2006; DAVIES MOREL et al. 2010). Dies könnte auch bei Mehrfachovulationen, 
die wahrscheinlich infolge eines alterierten Follikelselektionsmechanismus vermehrt bei alten Stuten 
auftreten, der Fall sein (DAVIES MOREL et al. 2005, 2010).  
 
Fortgeschrittenes Alter geht darüber hinaus mit Veränderungen der zyklischen Aktivität einher 
(CARNEVALE 2006). So findet die erste Ovulation im Jahr bei alten Stuten zeitlich verzögert statt 
(VANDERWALL et al. 1993; CARNEVALE 2006; HANDLER und AURICH 2009) und die Ge-
samtanzahl an Ovulationszyklen pro Jahr ist reduziert (WESSON und GINTHER 1981; 
VANDERWALL et al. 1993; CARNEVALE et al. 1994). So werden während der Zuchtsaison bei 
alten Stuten gehäuft anovulatorische Zyklen beobachtet (CARNEVALE et al. 1993a, 1994; 
VANDERWALL et al. 1993; CARNEVALE 2006). Dies scheint mit dem Alter der Tiere (> 20 Jahre) 
in Zusammenhang zu stehen (VANDERWALL et al. 1993) und kann als Zeichen eines bevorstehen-
den Stillstands der Ovaraktivität interpretiert werden (CARNEVALE et al. 1994). Weiterhin ist das 
Interovulationsintervall bei alten Stuten generell um etwa einen Tag verlängert (CARNEVALE et al. 
1993a; GINTHER et al. 2008, 2009; AURICH 2009; MARINONE et al. 2015). Dies korreliert mit 
einer, wahrscheinlich infolge der verminderten LH-Konzentration verlängerten Follikelphase 
(CARNEVALE et al. 1993a; GINTHER et al. 2008) sowie dem reduzierten Wachstum des            
ovulatorischen Follikels (GINTHER et al. 2008), während die Lutealphase unverändert ist 
(CARNEVALE et al. 1993a). VANDERWALL et al. (1993) finden bei einigen alten Stuten auch 
Hinweise auf eine Corpus-luteum-Insuffizienz. CARNEVALE und GINTHER (1992) und GINTHER 
et al. (2009) können dagegen keinen Effekt des Alters auf die Größe des Gelbkörpers feststellen.  
 
Laut CARNEVALE et al. (1994) verläuft die ovarielle Seneszenz bei der Stute in folgenden Schritten: 
- 1. Verlängerung der Follikelphase in Verbindung mit reduzierter Ovaraktivität (inkl. Anzahl der  
Follikel) sowie erhöhten FSH- und LH-Konzentrationen 
- 2. lediglich sporadisch auftretende Ovulationen in Verbindung mit erhöhten FSH- und LH-
Konzentrationen bei verringerter Progesteronkonzentration 
- 3. persistierende Ovarinaktivität in Verbindung mit erhöhten FSH- und LH-Konzentrationen 
Perspektivisch ist bei wiederholt verlängerten Östrusintervallen und reduzierter Follikelaktivität in 2-4 
Jahren mit einer reproduktiven Seneszenz des Tieres zu rechnen (CARNEVALE 2006). Methoden zur 
Stimulation von Follikelwachstum und Ovulation sind bei Vorliegen einer Ovarseneszenz erfolglos 
(CARNEVALE 2006). 
 
2.3.3.3 Alter und Uterus 
Der Alterungsprozess ist assoziiert mit strukturellen und funktionellen Veränderungen des Uterus 
(CARNEVALE 2006). So ist bei alten multiparen Stuten der Uterus infolge Relaxation des 
Bandapparates, Zunahme des Uterusgewichtes, Reduktion des Körperfettes sowie reduziertem Tonus 
der abdominalen Muskulatur nach kranial in die Bauchhöhle verlagert (CARNEVALE 2006; 
WOODWARD und TROEDSSON 2014). Dies führt neben der altersbedingt reduzierten Kontraktilität 
und dem verminderten Tonus des Uterus zu einer Beeinträchtigung der mechanischen Clearance 
(CARNEVALE und GINTHER 1992; CARNEVALE 2006), wodurch die Entstehung von 
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intrauterinen Flüssigkeitsansammlungen und/oder Endometritiden begünstigt wird (CARNEVALE 
und GINTHER 1992; CARNEVALE 2006). So treten bei zwei Drittel der über 16 Jahre alten Stuten 
intrauterine Flüssigkeitsansammlungen nach der Besamung auf (BARBACINI et al. 2003), wobei 
ältere Maidenstuten besonders betroffen sind (PYCOCK et al. 1997a). Auch CARNEVALE und 
GINTHER (1992) sowie WOODWARD et al. (2012) sehen einen deutlichen Zusammenhang 
zwischen dem Alter einer Stute und dem Auftreten von intrauterinen Flüssigkeitsansammlungen. 
Infolge von z.B. schwerwiegenden Endometritiden können Adhäsionen innerhalb des Uterus auftreten, 
die, abhängig von Ausmaß und Lage, die Fertilität beeinträchtigen (AURICH 2009). Mit zunehmender 
Anzahl an Abfohlungen steigt zudem das Risiko von Adhäsionen und Vernarbungen der Zervix 
(CARNEVALE 2006). Alte Maidenstuten leiden häufig an einer zervikalen Dysfunktion, die durch 
eine ungenügende Relaxation und Dilatation der abnormal engen Zervix während der Rosse 
gekennzeichnet ist (PYCOCK 2003; CARNEVALE 2006; HURTGEN 2006). Dies bedingt eine 
Beeinträchtigung der uterinen Clearance und als Folge eine Anfälligkeit für die Entwicklung von 
Endometritiden (CARNEVALE 2006). Zudem stellen eine reduzierte Kontraktilität des Uterus, eine 
zervikale Insuffizienz und ein großer Uterus prädisponierende Faktoren für die Entwicklung einer 
persistierenden „breeding induced endometritis“ dar (PYCOCK 2003). Die Darstellung der 
histomorphologisch erfassbaren endometrialen Alterationen erfolgt in Kap. 2.3.5. (vgl. S. 16). 
 
2.3.4 Empfehlungen zur Vorgehensweise beim Zuchteinsatz alter Stuten  
Zu Beginn ist eine ausführliche Aufklärung des Besitzers notwendig, dass der Einsatz alter Stuten in 
der Zucht meist nicht unproblematisch verläuft (KING 1999; PYCOCK 2003; SMITH THOMAS 
2007). Die Schwierigkeit besteht nicht nur darin, eine Trächtigkeit zu erzielen, sondern diese auch bis 
zur Geburt eines lebenden Fohlens aufrechtzuerhalten (SMITH THOMAS 2007). Alte Stuten 
benötigen daher oftmals eine intensive tierärztliche Betreuung zur Verbesserung ihrer Fertilitäts-
aussichten (SCOGGIN 2015; BURNS 2016). Zudem sind mehr Deckeinsätze/Besamungen nötig, um 
eine Trächtigkeit zu erzielen (MCCUE 1991). Als Konsequenz ist bei alten Stuten mit einem 
vergleichsweise hohen finanziellen und zeitlichen Aufwand für die Erzielung einer Trächtigkeit zu 
rechnen (SCOGGIN 2015). Darüber hinaus ist zu bedenken, dass für einige Erkrankungen der alten 
Stute (u.a. Versagen der Ovulation sowie Ovarseneszenz) derzeit keine Therapiemöglichkeiten zur 
Verfügung stehen (CARNEVALE 2006). 
 
Vor einem Zuchteinsatz ist eine ausführliche Allgemeinuntersuchung mit besonderem Augenmerk auf 
Körperkondition/-gewicht und eine klinisch-gynäkologische Untersuchung der Stute vorzunehmen 
(MCCUE 1991; CARNEVALE 2006). Dabei sollte auch die bisherige Zuchtgeschichte der Stute 
erfragt werden (MCCUE 1991), insbesondere ob es sich um eine alte Maidenstute handelt (SMITH 
THOMAS 2007). Zusätzlich zu der klinisch-gynäkologischen Untersuchung ist auch eine 
histopathologische Untersuchung einer Endometriumbiopsie anzuraten (MCCUE 1991), um die 
Fähigkeit der Stute ein Fohlen austragen zu können einzuschätzen (CARNEVALE 2006). Auf Basis 
der Ergebnisse dieser Untersuchungen sollte, auch unter Berücksichtigung des zu erwartenden 
zeitlichen und finanziellen Aufwandes, abschließend überdacht werden, inwieweit ein Zuchteinsatz 
dieser alten Stute mit noch „vertretbarem“ Aufwand möglich ist (MCCUE 1991; SMITH THOMAS 
2007) bzw. ggf. geeignete Maßnahmen zur Verbesserung der Fertilität anzustreben sind (MCCUE 
1991; HEMBERG et al. 2005; CARNEVALE 2006).  
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Bei alten Stuten ist auf ein optimales Zuchtmanagement zu achten (DOIG et al. 1981; CARNEVALE 
2006; AURICH et al. 2011). Beispielsweise sollten Besamungen gezielt um den Ovulationszeitpunkt 
erfolgen (CARNEVALE 2006). Hinsichtlich der in diesen Fällen als optimal anzusehenden Besa-
mungsdosis existieren gegensätzliche Meinungen (CARNEVALE 2006). DAVIES MOREL et al. 
(2009) empfehlen alte Stuten nur in jedem 2. Jahr in der Zucht einzusetzen.  
Alte Stuten zeigen häufig eine hohe Inzidenz an Trächtigkeitsverlusten. Bei dementsprechenden Prob-
lemstuten sollte die Möglichkeit eines Embryotransfers in Betracht gezogen werden (CARNEVALE 
2006). Zwar sind die Erfolgsaussichten dieses Verfahrens im Vergleich zu jüngeren Tieren reduziert, 
trotzdem werden auch bei alten Stuten akzeptable Ergebnisse erzielt (CARNEVALE 2006; DAVIES 
MOREL et al. 2009).  
 
2.3.5 Histomorphologische Alterationen in equinen Endometriumbioptaten und deren Bedeu-
tung für die Fertilität 
Das Endometrium spielt eine zentrale Rolle für die Fertilität einer Stute (KENNEY und DOIG 1986). 
Obwohl auch Stuten mit ausgeprägten endometrialen Alterationen konzipieren können (RICKETTS 
1975a), stellen derartige Veränderungen eine Hauptursache für die altersbedingte Subfertilität der 
Stute dar (MCCUE 1991; CARNEVALE 2006). Korrelierend zum zunehmenden Alter bzw. steigen-
der Zahl der Abfohlungen einer Stute treten vermehrt endometriale Alterationen auf (BRACHER et al. 
1997a), wobei Alter und Parität nicht dieselben Läsionen hervorrufen (BRACHER et al. 1997a) und 
Stuten gleichen Alters bzw. gleicher Parität deutliche Unterschiede aufweisen können (AURICH 
2009). Lediglich ein kleiner Anteil der Tiere, vor allem jüngere Stuten (BRINSKO et al. 1994; 
RICKETTS und BARRELET 1997), weist ein histologisch unverändertes Endometrium auf 
(RICKETTS 1975a; RICKETTS und BARRELET 1997). 
Insgesamt wird zwischen entzündlichen, degenerativen und funktionellen endometrialen Alterationen 
unterschieden (RICKETTS und BARRELET 1997; EBERT et al. 2014).  
 
2.3.5.1 Entzündungszellinfiltrate und entzündliche Veränderungen 
2.3.5.1.1 Periglandulär akzentuierte mononukleäre Entzündungszellinfiltrate (sog. PAME) 
Das Vorkommen von periglandulären Entzündungszellinfiltraten im equinen Endometrium ist vielfach 
beschrieben (KENNEY 1978; KENNEY und DOIG 1986; SCHOON et al. 1992; FRAYNE und 
STOKES 1994; WATSON und THOMSON 1996; KILGENSTEIN 2014; KLOSE 2015). PAME sind 
in 18-36 % der Endometriumbioptate nachweisbar und bestehen vornehmlich aus Lymphozyten 
(KILGENSTEIN 2014; KLOSE 2015; KLOSE und SCHOON 2016). Während die betroffenen Ute-
rindrüsen mehrheitlich keine lichtmikroskopisch erkennbaren fibrotischen Läsionen aufweisen, sind 
immunhistologisch innerhalb dieser Areale stets Basalmembranalterationen nachweisbar (KLOSE 
2015; KLOSE und SCHOON 2016). PAME treten fast immer in Kombination mit anderen ent-
zündlichen und/oder degenerativen endometrialen Alterationen auf (KLOSE 2015; KLOSE und 
SCHOON 2016). So finden sich im übrigen Endometrium in über 80 % der Fälle Endometroseherde 
(KILGENSTEIN 2014; KLOSE 2015; KLOSE und SCHOON 2016), während häufig keine begleiten-
de Endometritis vorliegt (WATSON und THOMSON 1996; KILGENSTEIN 2014; KLOSE 2015). 
Dagegen beobachten RICKETTS (1975a, 1975b) und KENNEY (1978) periglanduläre Entzündungs-
zellinfiltrate bei chronischen Endometritiden. Es besteht kein Zusammenhang zwischen dem Auftreten 
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von PAME und dem Alter und/oder der Parität einer Stute (KLOSE 2015). Während der endo-
metrialen Ruhephase weisen besondere viele Proben periglanduläre Zellinfiltrate auf (KLOSE 2015). 
 
Die Pathogenese und Bedeutung dieser Läsion ist derzeit nicht endgültig geklärt: PAME könnten ein 
Bestandteil des Mukosa-assoziierten lymphatischen Gewebes (MALT) im Endometrium (WATSON 
und THOMSON 1996; KLOSE 2015; KLOSE und SCHOON 2016) oder aber ein morphologisches 
Erscheinungsbild bzw. „Residuum“ einer Endometritis sein (KLOSE 2015; KLOSE und SCHOON 
2016). Daneben ist auch ein Zusammenhang zu frühen Stadien einer Endometrose denkbar (KLOSE 
2015; KLOSE und SCHOON 2016). 
 
2.3.5.1.2 Perivaskulitis 
Perivaskulitiden sind entzündliche Prozesse der Adventitia und des angrenzenden Bindegewebes von 
Gefäßen, die, im Gegensatz zu Vaskulitiden, nicht mit Gefäßwandschäden einhergehen (ARNOLD 
2014; ROBINSON und ROBINSON 2016).  
Perivaskulitiden sind in etwa jeder 5. Endometriumbiopsie vorhanden (RUNGE 1995; GRÜNINGER 
1996; GRÜNINGER et al. 1998; KILGENSTEIN 2014). KRIESTEN (1995) und SCHOON et al. 
(1997b) beobachten dagegen eine etwa doppelt so hohe Inzidenz. Am häufigsten sind die venösen 
Gefäße betroffen (KENNEY 1978; RUNGE 1995; GRÜNINGER 1996; SCHOON et al. 1997b; 
GRÜNINGER et al. 1998; SCHOON und SCHOON 2003). Die Läsionen sind in der Regel höchstens 
gering- bis mittelgradig ausgeprägt (RUNGE 1995; GRÜNINGER 1996; GRÜNINGER et al. 1998; 
KILGENSTEIN 2014) und bestehen vornehmlich aus Lymphozyten (KENNEY 1978; KRIESTEN 
1995; GRÜNINGER 1996; KILGENSTEIN 2014; KLOSE 2015). Ein Zusammenhang zwischen dem 
Alter bzw. der Parität einer Stute und dem Vorkommen von Perivaskulitiden besteht nicht 
(GRÜNINGER 1996; SCHOON et al. 1997b; GRÜNINGER et al. 1998). Perivaskulitiden können 
sowohl in Verbindung mit Endometritiden als auch isoliert auftreten (KRIESTEN 1995; RUNGE 
1995; GRÜNINGER 1996; SCHOON et al. 1997a, 1997b; GRÜNINGER et al. 1998; KILGENSTEIN 
2014). Daher dürften neben übergreifenden Entzündungsprozessen auch andere Pathomechanismen, 
wie spezifische Gefäßinfektionen und Immunreaktionen, eine Rolle spielen (GRÜNINGER 1996; 
GRÜNINGER et al. 1998). Insgesamt bleibt die Ätiologie dieser Läsion jedoch unklar (SCHOON und 
SCHOON 2003).  
In Fällen einer multifokalen Perivaskulitis ist ein negativer Effekt auf die Fertilität einer Stute 
nachweisbar, auch bei ansonsten unverändertem Endometrium (KRIESTEN 1995; SCHOON und 
SCHOON 2003). Auch SCHOON et al. (1997a) beobachten bei Stuten mit ausgedehnten 
Perivaskulitiden niedrigere Abfohlraten.  
 
2.3.5.1.3 Vaskulitis 
Vaskulitiden sind durch das Auftreten von Entzündungszellen innerhalb der Gefäßwand und des   
angrenzendes Gewebes in Kombination mit Gefäßwandläsionen (Fibrinablagerung, Kollagen-
degeneration sowie Nekrosen von Endothelzellen und Myozyten) charakterisiert (ROBINSON und 
ROBINSON 2016).  
Vaskulitiden treten im equinen Endometrium nur selten auf (KRIESTEN 1995; GRÜNINGER 1996; 
SCHOON et al. 1997b; GRÜNINGER et al. 1998; SCHOON und SCHOON 2003). Lediglich 
RUNGE (1995) stellt abweichend davon eine Inzidenz von ca. 14 % fest.  
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Neben Infektionen, z.B. equines Herpesvirus-1 (SMITH et al. 1993), kommen als Auslöser auch nicht-
infektiöse Ursachen infrage (ROBINSON und ROBINSON 2016). Die Ätiologie dieser Läsionen 
bleibt aber vielfach unklar (SCHOON und SCHOON 2003; ROBINSON und ROBINSON 2016). 
Aufgrund des gehäuften Auftretens unmittelbar postpartum bzw. nach Trächtigkeitsverlusten 
(GRÜNINGER et al. 1998) könnten ätiologisch auch traumatische Endothelläsionen und das 
Übergreifen von Endometritiden eine Rolle spielen (GRÜNINGER 1996). Ein Zusammenhang zum 
Auftreten von Endometritiden besteht jedoch laut RUNGE (1995) nicht. Hinsichtlich eines möglichen 
Einflusses von Alter bzw. Parität einer Stute auf das Vorkommen von Vaskulitiden liegen keine 
gesicherten Erkenntnisse vor. 
 
2.3.5.1.4 Endometritis 
Als Endometritis wird definitionsgemäß ein entzündlicher Prozess angesehen, der qualitativ und  
quantitativ das Ausmaß der physiologischen zyklischen Selbstreinigung des Endometriums über-
schreitet, unabhängig von der zugrundeliegenden Ätiologie (SCHOON et al. 1997b).  
Histologisch können Endometritiden anhand unterschiedlicher Parameter (Alter, Ausprägungsgrad, 
beteiligte Entzündungszellen, Verteilung und Lokalisation im Endometrium) näher charakterisiert 
werden (GORDON und SARTIN 1978; KENNEY 1978; VAN CAMP 1988; SCHOON et al. 1992, 
1994b; SNIDER et al. 2011). Akute Endometritiden sind durch das Vorkommen neutrophiler 
Granulozyten gekennzeichnet, während bei chronischen Prozessen Lymphozyten, zusammen mit 
Plasmazellen, Makrophagen, eosinophilen Granulozyten und Mastzellen dominieren (KENNEY 1978; 
DOIG et al. 1981; KENNEY und DOIG 1986; VAN CAMP 1988; SCHOON et al. 1992; RICKETTS 
und BARRELET 1997). Zwischen akuten und chronischen Endometritiden bestehen deutliche Unter-
schiede: So können akute katarrhalische Verlaufsformen bereits klinisch, auch unter Zuhilfenahme 
einer zytologischen Untersuchung diagnostiziert werden (BRUNCKHORST und SCHOON 1990; 
SCHOON et al. 1992, 1994b, 1997b). Weiterführend sind in der Regel pathogene Keime nachweisbar 
(BRUNCKHORST und SCHOON 1990; RICKETTS und BARRELET 1997; SCHOON et al. 1997b) 
und die Prozesse sind als reversibel anzusehen (SCHOON et al. 1994b, 1997b). Dagegen sind 
(chronische) nicht-eitrige Endometritiden ausschließlich mittels histopathologischer Untersuchung 
einer Endometriumbiopsie feststellbar (BRUNCKHORST und SCHOON 1990; SCHOON et al. 1992, 
1994b). Derartige Läsionen gelten nur als partiell reversibel (SCHOON et al. 1992, 1994b, 1997b) und 
eine bakteriologische Untersuchung verläuft oft mit negativem Ergebnis oder mit Nachweis eines 
unspezifischen Keimgehaltes (BRUNCKHORST und SCHOON 1990; SCHOON et al. 1997b).  
 
Die für die histologische Diagnosestellung einer Endometritis herangezogenen Kriterien variieren 
zwischen den einzelnen Studien, sodass ein direkter Vergleich der Ergebnisse nicht uneingeschränkt 
möglich ist (SCHILLING 2017). Daher schwanken die Angaben hinsichtlich der Inzidenz von Endo-
metritiden bei der Untersuchung von Endometriumbioptaten zwischen 14 % (RUNGE 1995) und 92 % 
(RICKETTS und BARRELET 1997), wobei die meisten Autoren in 30-51 % der Proben eine Entzün-
dung beobachten (BLANCHARD et al. 1981; DOIG et al. 1981; SCHOON et al. 1994a, 1994b, 
1997b; KILGENSTEIN et al. 2015; SCHILLING 2017). Histologisch liegen meist nicht-eitrige Ent-
zündungen vor (RUNGE 1995; AURICH et al. 2011; KILGENSTEIN 2014; SCHILLING 2017), die 
überwiegend nur geringgradig ausgeprägt sind (KENNEY 1978; BLANCHARD et al. 1981; 
KILGENSTEIN 2014; SCHILLING 2017).  
2  LITERATURÜBERSICHT 19 
 
Endometritiden können bei Stuten jeden Alters auftreten (BRACHER et al. 1997a; RICKETTS und 
BARRELET 1997; SCHILLING 2017), ältere Stuten sind jedoch signifikant häufiger betroffen 
(CARNEVALE und GINTHER 1992; SCHILLING 2017). Auch MCCUE (1991) beobachtet eine 
erhöhte Infektionsanfälligkeit des Uterus mit zunehmendem Alter der Stute. Dies könnte laut dem 
Autor auf das Versagen natürlicher Abwehrmechanismen und/oder eine ungenügende physikalische 
Clearance zurückzuführen sein. HEMBERG et al. (2005) und AURICH et al. (2011) sehen dagegen 
keinen Zusammenhang zwischen dem Alter einer Stute und dem Vorkommen von Endometritiden. 
Die Anzahl der bisherigen Abfohlungen hat ebenfalls einen Einfluss auf das Auftreten von Endo-
metritiden (SCHILLING 2017). So wird mit steigender Anzahl der Abfohlungen die Diagnose einer 
Endometritis signifikant häufiger gestellt (SCHILLING 2017). 
Endometritiden treten häufig in Kombination mit einer Endometrose auf (DOIG et al. 1981; SCHOON 
et al. 1994b; RICKETTS und BARRELET 1997; HOFFMANN 2006; SCHILLING 2017). Neben 
einer Beteiligung von Endometritiden an der Pathogenese der Endometrose (RICKETTS und 
ALONSO 1991b; FLORES et al. 1995) könnte dies auch auf der verminderten Resistenz des fibrotisch 
geschädigten Endometriums gegenüber Infektionen beruhen (DOIG et al. 1981). Beide Theorien 
werden durch die Ergebnisse von HOFFMANN (2006) gestützt. 
 
Endometritiden können vielfältige Ursachen haben. Infektiöse Endometritiden sind auf bakterielle 
(DOIG et al. 1981; BRACHER et al. 1997a; TROEDSSON 2006; BRINSKO und BLANCHARD 
2011) und seltener fungale Infektionen (PUGH et al. 1986; SCHOON et al. 1997b; DASCANIO et al. 
2001; STOUT 2008; BRINSKO und BLANCHARD 2011) zurückzuführen. Vereinzelt liegen auch 
nicht-infektiöse Ursachen, z.B. eine Schleimhautreizung durch Harn (AURICH 2009), metabolische 
Störungen, Medikamente und Manipulationen, zugrunde (KENNEY 1978; SCHOON et al. 1994b). 
Ein Zuchteinsatz führt bei der Stute stets zur Ausbildung einer transienten Endometritis, einer sog. 
„breeding induced endometritis“ (SCHOON et al. 1994b, 1997b; PYCOCK et al. 1997b). Dies ist als 
physiologische Reaktion anzusehen (SCHOON et al. 1992; TROEDSSON 2006), die bei „resistent 
mares“ innerhalb von 24-48 Stunden nach dem Zuchteinsatz verschwindet (SCHOON et al. 1997b; 
WOODWARD und TROEDSSON 2014). Im Gegensatz dazu entwickeln sog. „susceptible mares“ 
eine persistierende Endometritis (TROEDSSON et al. 1993; WOODWARD und TROEDSSON 2014), 
die nicht mit dem Überleben des Embryos vereinbar ist (TROEDSSON 2006). Auslöser ist eine 
Störung der natürlichen Abwehrmechanismen des Uterus (BRINSKO und BLANCHARD 2011), z.B. 
eine Beeinträchtigung der physikalischen Clearance (PYCOCK et al. 1997b). Betroffen sind vor allem 
ältere Stuten, insbesondere solche ohne bisherigen Zuchteinsatz (HURTGEN 2006; BRINSKO und 
BLANCHARD 2011; WOODWARD und TROEDSSON 2014).  
 
Im equinen Endometrium kommen physiologischerweise eosinophile Granulozyten, als Bestandteil 
der lokalen Immunabwehr (GRIMM et al. 2017), vor (BRUNCKHORST et al. 1991; SCHOON et al. 
1992; BLÜTHGEN 2003). Ein deutlich über dieses physiologische Ausmaß hinausgehendes Auftreten 
wird als Endometritis eosinophilica bezeichnet (BLÜTHGEN 2003; GRIMM et al. 2017). Diese tritt 
aber nur selten bei der Stute auf (GRIMM et al. 2017). Nach Ansicht von SCHOON et al. (1997b), 
BLÜTHGEN (2003) und GRIMM et al. (2017) sollte die Endometritis eosinophilica als eigene Entität 
angesehen werden, deren Ursache abschließend nicht geklärt ist. Ein zunächst vermuteter 
Zusammenhang zu Pilzinfektionen (HURTGEN und CUMMINGS 1982) oder dem Vorliegen einer 
Pneumovagina bzw. eines Pneumouterus (SLUSHER et al. 1984) konnte in nachfolgenden Studien 
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nicht bestätigt werden (BRUNCKHORST et al. 1991; SCHOON et al. 1992, 1997b; BLÜTHGEN 
2003; GRIMM et al. 2017). Dagegen dürften laut SCHOON et al. (1997b) hormonelle Einflüsse oder 
aber Überempfindlichkeitsreaktionen eine Rolle spielen.  
 
Endometritiden stellen eine Hauptursache für die reduzierte Fertilität von Stuten dar (HURTGEN 
2006; BRINSKO und BLANCHARD 2011). Dies gilt insbesondere für chronische nicht-eitrige 
Formen (SCHOON et al. 1994b, 1997b). Die Prognose ist von verschiedenen Faktoren abhängig und 
bei persistierenden oder rekurrenten Endometritiden ungünstiger (SCHOON et al. 1997b). Durch 
spezifische Behandlungen, die stets auch eine Minimierung der prädisponierenden Faktoren (z.B. 
chirurgische Korrektur von Konformationsanomalien des Genitaltrakts) umfassen sollten (HEMBERG 
et al. 2005; HURTGEN 2006; STOUT 2008; WOODWARD und TROEDSSON 2014), kann oftmals 
eine Verbesserung der Fertilitätsaussichten erzielt werden (RICKETTS und ALONSO 1991a).  
 
2.3.5.2 Degenerative Veränderungen 
2.3.5.2.1 Endometrose 
Der Begriff Endometrose bezeichnet eine periglanduläre und/oder stromale endometriale Fibrose in 
Verbindung mit Alterationen des Drüsenepithels in den betroffenen Arealen (SCHOON et al. 1995, 
1997b). Dieser Terminus wird erstmalig von KENNEY (1992) verwendet, um diese Erkrankung von 
entzündlichen Prozessen im Endometrium abzugrenzen. Die zuvor von RICKETTS (1975a, 1975b) 
verwendete Bezeichnung „chronisch degenerative Endometritis“ ist dagegen als ungeeignet 
anzusehen, da derartige Alterationen nicht zwangsläufig mit Entzündungsprozessen einhergehen 
müssen (SCHOON et al. 1994b; SCHILLING 2017). Die Endometrose stellt eine chronisch-
degenerative Erkrankung dar (BRACHER et al. 1997a; RICKETTS und BARRELET 1997; AURICH 
2009), die klinisch inapparent verläuft und nur mittels histopathologischer Untersuchung einer 
Endometriumbiopsie diagnostiziert werden kann (SCHOON et al. 1994b, 1995, 1997b; AURICH 
2009). Endometrotisch alterierte Drüsenareale müssen dabei von nicht-fibrotischen Drüsennestern, die 
infolge einer ungleichmäßigen Ödematisierung des Gewebes im Präostrus vorkommen, unterschieden 
werden (KENNEY und DOIG 1986; BRUNCKHORST und SCHOON 1990; SCHOON et al. 1992).  
 
Die Endometrose ist ein häufiger Befund (Inzidenz: 56-88 %) bei der Untersuchung von Endometri-
umbioptaten (DOIG et al. 1981; SCHOON et al. 1994a, 1994b, 1995, 1997b; RUNGE 1995; 
RICKETTS und BARRELET 1997; GRÜNINGER et al. 1998; LEHMANN 2010; LEHMANN et al. 
2011; KILGENSTEIN et al. 2015; SCHILLING 2017). Es dominieren geringgradige (SCHOON et al. 
1994b, 1995, 1997b; LEHMANN 2010; LEHMANN et al. 2011; SCHILLING 2017) bzw. gering- bis 
mittelgradige Läsionen (DOIG et al. 1981; FLORES et al. 1995; HOFFMANN 2006), die in etwa 
einem Viertel/Drittel der Fälle mit einer Destruktion des Drüsenepithels (destruierende Endometrose) 
einhergehen (HOFFMANN et al. 2003; KILGENSTEIN et al. 2015). In der Regel sind Einzeldrüsen 
isoliert betroffen oder es werden Drüsennester gebildet (HOFFMANN 2006). Neben einer peri-
glandulären Fibrose können, wenn auch wesentlich seltener, im Stratum compactum lokalisierte 
Stromafibrosen auftreten (SCHOON et al. 1994b, 1995; RICKETTS und BARRELET 1997). 
 
Die Endometrose ist eine altersabhängige Erkrankung (DOIG et al. 1981; RICKETTS und ALONSO 
1991b; CARNEVALE und GINTHER 1992; BRINSKO et al. 1994; SCHOON et al. 1994b, 1997b; 
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FLORES et al. 1995; BRACHER et al. 1997b; HOFFMANN 2006; AURICH 2009; LEHMANN 
2010; AURICH et al. 2011), d.h. ältere Stuten weisen häufiger eine Endometrose auf und 
entsprechende Läsionen sind quantitativ stärker ausgeprägt (SCHOON et al. 1995; 
HEILKENBRINKER et al. 1997; KILGENSTEIN et al. 2015; SCHILLING 2017). Als Konsequenz 
fordern RICKETTS und ALONSO (1991b), dass für eine endgültige Beurteilung das Ausmaß der 
Läsionen zum Alter der Stute in Beziehung gesetzt werden muss und daher bei alten Stuten eine 
hochgradige Endometrose als zu tolerierender „Normalbefund“ anzusehen ist. Neben diesen Autoren 
stellen aber auch DOIG et al. (1981) fest, dass entsprechende Läsionen bei alten Stuten individuell 
variabel ausgeprägt sind. Ein Zusammenhang zwischen der Anzahl der bisherigen Abfohlungen einer 
Stute und dem Vorkommen von Endometrosen besteht nicht (SCHOON et al. 1994b, 1995, 1997b; 
BRACHER et al. 1997b; HOFFMANN 2006; SCHILLING 2017). So können bereits Maidenstuten 
betroffen sein (SCHOON et al. 1994b). Auch das Vorkommen dieser Erkrankung bei infertilen 
(nulliparen) Maultierstuten (JÄGER 2009; HUTH 2011) spricht für eine von einer Gravidität 
unabhängige, altersabhängige Pathogenese. Es besteht zudem ein enger Zusammenhang zur Güstzeit 
der Stute (DOIG et al. 1981; LEISHMAN et al. 1982; SCHOON et al. 1995; LEHMANN 2010; 
SCHILLING 2017). Nur bei 32 % der nicht güsten Stuten ist eine Endometrose nachweisbar, während 
dieser Befund bei 73 % der güsten Stuten zu erheben ist (SCHOON et al. 1995).  
 
SCHILLING (2017) beobachtet einen positiven Zusammenhang zwischen Vorkommen und 
Ausprägungsgrad von Endometrosen und Endometritiden. Auch HOFFMANN (2006) weist in jedem 
2. endometrotisch alterierten Endometrium eine Endometritis nach. Dies könnte auf einer 
verminderten Resistenz des fibrotisch geschädigten Endometriums gegenüber Infektionen beruhen 
(DOIG et al. 1981) oder aber auf eine Beteiligung von Endometritiden an der Pathogenese der 
Endometrose hinweisen (RICKETTS und ALONSO 1991b; FLORES et al. 1995). Die Beobachtungen 
von HOFFMANN (2006) stützen beide Theorien, wenngleich nach Meinung der Autorin weitere, 
bisher unbekannte Faktoren an der Pathogenese der Endometrose beteiligt sind.  
Während mehrere Autoren einen Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Endometrosen und 
Angiosklerosen sehen (GRÜNINGER et al. 1998; SCHOON et al. 1999a; HOFFMANN 2006; 
SCHILLING 2017), beobachten SCHOON et al. (1994a) und KRIESTEN (1995) keine derartige 
Assoziation.  
 
Die Ätiopathogenese der Endometrose ist bisher nicht endgültig geklärt (SCHOON et al. 1994b, 1995; 
RAILA 2000; HOFFMANN et al. 2003; LEHMANN et al. 2011; REBORDÃO et al. 2014; 
SCHILLING 2017). Neben „guten/schlechten Genen“ könnten auch günstige/ungünstige äußere 
Umstände eine Rolle spielen (SCHILLING 2017). Als Pathomechanismen werden entzündliche 
Prozesse (FLORES et al. 1995; RAILA 2000; HOFFMANN 2006; SCHILLING 2017), 
Basalmembranalterationen (RAILA 2000; HOFFMANN 2006), stromale Fehldifferenzierungen 
(RAILA 2000; HOFFMANN 2006) und vaskuläre Störungen/Hypoxien (SCHOON et al. 1993; 
GRÜNINGER et al. 1998; HOFFMANN 2006) diskutiert. Endometroseherde zeigen eine abnormale 
Expression der Steroidhormonrezeptoren, der Intermediärfilamente, der Uterusproteine und von 
Laminin (HOFFMANN et al. 2003; HOFFMANN 2006; LEHMANN et al. 2011). HOFFMANN et al. 
(2003) und LEHMANN et al. (2011) schlussfolgern daraus, dass diese Areale von den uterinen 
Kontrollmechanismen unabhängig sind.  
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Die Endometrose hat eine herausragende Bedeutung als Ursache von Fertilitätsstörungen der Stute 
(KENNEY und DOIG 1986; SCHOON et al. 1995; REBORDÃO et al. 2014). Dies ist anhand der 
kontinuierlich sinkenden Abfohlrate mit zunehmender Schwere der Läsionen erkennbar (DOIG et al. 
1981; LEISHMAN et al. 1982; KENNEY und DOIG 1986; SCHOON et al. 1995; LEHMANN et al. 
2011). Die einschränkte Fähigkeit des fibrotisch geschädigten Endometriums zur Aufrechterhaltung 
der Gravidität beruht auf einer veränderten Zusammensetzung der Uterindrüsensekrete und daher des 
uterinen Mikromilieus (SCHOON et al. 1995; HOFFMANN et al. 2003; HOFFMANN 2006; 
AURICH 2009), einer beeinträchtigten Mikroplazentomentwicklung und negativen Beeinflussung der 
fetomaternalen Kontaktfläche (BRACHER et al. 1996; KERSTEN 2000; SCHOON und SCHOON 
2003; ABD-ELNAEIM et al. 2006; AURICH 2009). Dies resultiert in einer Fehl-/Mangelernährung 
sowie Wachstumsverzögerung des Konzeptus und möglicherweise dessen Tod (BRACHER et al. 
1996; HOFFMANN 2006; AURICH 2009). Als Konsequenz werden betroffene Stuten zwar häufig 
tragend, erleiden aber oft nachfolgend einen Fruchtverlust (KENNEY 1978; DOIG et al. 1981). Daher 
sieht KENNEY (1978) die Endometrose als häufigste Ursache für Fruchtverluste bei der Stute. Die 
Endometrose ist eine progredient verlaufende, irreversible Erkrankung (VAN CAMP 1988; 
BRUNCKHORST und SCHOON 1990; RICKETTS und ALONSO 1991b; SCHOON et al. 1992, 
1995, 1997b) für die keine adäquate Behandlung zur Verfügung steht (VAN CAMP 1988; SCHOON 
et al. 1995, 1997b; AURICH 2009; LEHMANN et al. 2011). Als besonders ungünstig sind 
Endometrosen basaler Einzeldrüsen (SCHOON et al. 1995, 1997b), Stromafibrosen (RICKETTS und 
ALONSO 1991b; SCHOON et al. 1997b) und destruierende Formen (SCHOON et al. 1997b; 
LEHMANN et al. 2011) einzustufen.  
 
2.3.5.2.2 Angiosklerose 
Die degenerativen Gefäßveränderungen im equinen Endometrium stellen metabolische Läsionen der 
Gefäßwand dar, die dem Formenkreis der Angiosklerose zuzuordnen sind (SCHOON et al. 1994a) und 
in Form von Kalzifizierungsprozessen, perivaskulären Fibrosen (Perisklerosen), Elastosen und/oder 
Fibrosen auftreten (KRIESTEN 1995; SCHOON et al. 1999a). Eine Diagnostik mittels Standardfär-
bung ist möglich, zum Nachweis früher Stadien und einer weiteren Charakterisierung bedarf es jedoch 
Spezialfärbungen (SCHOON et al. 1994a; GRÜNINGER et al. 1998).  
KRIESTEN (1995), SCHOON et al. (1997a) und GRÜNINGER et al. (1998) weisen unter 
Zuhilfenahme entsprechender Spezialfärbungen in 82-90 % der Endometriumbioptate eine 
Angiosklerose nach, während die mittels Standardfärbung (H.E.-Färbung) ermittelte Inzidenz         
(44-58 %) höhergradiger Läsionen deutlich geringer ist (SCHOON et al. 1994a, 1997a; SCHILLING 
2017). Insgesamt dominieren gering- bis mittelgradig ausgeprägte Läsionen (SCHOON et al. 1994a; 
KRIESTEN 1995; GRÜNINGER et al. 1998; SCHILLING 2017). Gefäßwandverkalkungen treten mit 
einer Inzidenz von 10 % (nahezu) ausschließlich in Verbindung mit mittel- bis hochgradigen 
Angiosklerosen auf und betreffen ausschließlich die arteriellen Gefäße (SCHOON et al. 1994a, 1999a; 
KRIESTEN 1995). Vermutlich handelt es sich hierbei, zumindest teilweise, um dystrophisch verkalkte 
elastische Fasern (KRIESTEN 1995).  
Mit Ausnahme der Venulen (KRIESTEN 1995; GRÜNINGER et al. 1998) sind alle Gefäßtypen 
nahezu gleich häufig betroffen, wobei Arterien am stärksten alteriert sind (KRIESTEN 1995; 
SCHOON et al. 1997a). Gefäße mit Normalstruktur treten nur bei jungen Maidenstuten auf (SCHOON 
et al. 1997b, 1999a; GRÜNINGER et al. 1998; LUDWIG et al. 2001; SCHOON und SCHOON 2003). 
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Ältere Maidenstuten weisen dagegen häufig Gefäßveränderungen (Peri-/Intimasklerosen) auf 
(KRIESTEN 1995; SCHOON et al. 1997b; GRÜNINGER et al. 1998; SCHOON und SCHOON 
2003), die jedoch niemals hochgradig sind (KRIESTEN 1995; GRÜNINGER et al. 1998). Im 
Gegensatz dazu zeigen multipare Stuten manifeste Intima-, Media- und Adventitiafibroelastosen mit 
teils destruierendem Charakter (SCHOON et al. 1997b, 1999a; GRÜNINGER et al. 1998; SCHOON 
und SCHOON 2003). Diese im Sinne einer Graviditätssklerose zu interpretierenden Befunde 
(KRIESTEN 1995; GRÜNINGER et al. 1998) sind Folgen der hämodynamischen und hormonellen 
Veränderungen während Trächtigkeit und Puerperium (GRÜNINGER et al. 1998; WREDE 1999). 
WREDE (1999) beschreibt in ihrer Arbeit das Erscheinungsbild der endometrialen Blutgefäße bei 
Stuten unterschiedlicher Parität (Maidenstuten, uni- und multipare Tiere), wobei die Autorin auch die 
Befunde vor und nach der ersten (Maidenstuten) bzw. einer weiteren Abfohlung (uni- und multipare 
Tiere) vergleicht. Bereits nach der 1. Trächtigkeit liegen Veränderungen der Gefäßwand in Form einer 
Elastose der Membrana elastica interna sowie einer Zubildung einzelner elastischer und kollagener 
Fasern innerhalb der peripheren Media und der Adventitia (Elastofibrose) vor (SCHOON et al. 1999a; 
WREDE 1999). Die graduelle Ausprägung dieser Gefäßwandveränderungen nimmt mit jeder weiteren 
Trächtigkeit zu, sodass Stuten mit 15 Abfohlungen eine hochgradige destruierende Fibroelastose 
aufweisen (SCHOON et al. 1999a; WREDE 1999). 
 
Es besteht ein positiver Zusammenhang zwischen Vorkommen und Ausprägungsgrad der 
degenerativen Gefäßläsionen und dem Alter sowie der Parität der Stute (GRÜNINGER et al. 1998), 
wobei der Reproduktionsstatus (KRIESTEN 1995; SCHOON et al. 1997a, 1997b, 1999a; WREDE 
1999; AUPPERLE et al. 2003a; SCHOON und SCHOON 2003; SCHILLING 2017) bzw. laut 
NAMBO et al. (1995) das Alter die größere Rolle spielt. Dieser Einfluss des Alters auf das 
Vorkommen von degenerativen Gefäßveränderungen wird auch durch das Auftreten von 
Angiosklerosen bei infertilen (nulliparen) älteren Maultierstuten gestützt (JÄGER 2009). Die beiden 
Einflussfaktoren Alter und Parität rufen nicht die gleichen Befunde hervor. Während mit jeder 
Trächtigkeit die Menge elastischer Fasern in der Gefäßwand ansteigt, treten altersabhängig eine 
Degradation des Elastins, eine vermehrte Ablagerung von Kollagenfasern sowie zum Teil auch 
Mukopolysaccharideinlagerungen auf (WREDE 1999).  
 
Die Zeitdauer seit der letzten Abfohlung hat ebenfalls Einfluss auf das Vorkommen von 
Angiosklerosen (KRIESTEN 1995; SCHOON et al. 1997a, 1997b, 1999a; SCHOON und SCHOON 
2003). So sinkt die Inzidenz schwerwiegender Angiosklerosen mit zunehmender Zeitspanne seit der 
letzten Abfohlung (KRIESTEN 1995; SCHOON et al. 1999a; SCHOON und SCHOON 2003). Dies 
ist allerdings nur bei jungen bis mittelalten Tieren und nicht bei alten Stuten nachweisbar (KRIESTEN 
1995; SCHOON et al. 1997a; SCHOON und SCHOON 2003), was laut KRIESTEN (1995) und 
SCHOON et al. (1997a, 1999a) als Hinweis auf eine altersabhängige Erschöpfung der 
Regenerationskapazität zu interpretieren ist. In vielen Studien ist eine Assoziation hinsichtlich des 
Vorkommens von degenerativen Angiopathien und endometrotischen Läsionen (SCHOON et al. 
1997a, 1997b, 1999a; GRÜNINGER et al. 1998; HOFFMANN 2006; LEHMANN et al. 2011; 
SCHILLING 2017) bzw. Lymphgefäßveränderungen (BRUNCKHORST und SCHOON 1990; 
SCHOON et al. 1993, 1994a, 1997a; GRÜNINGER et al. 1998; SCHILLING 2017) vorhanden. Dies 
deutet laut GRÜNINGER et al. (1998) auf eine mögliche pathogenetische Beziehung dieser 
Erkrankungen hin.  
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Angiosklerosen scheinen keinen offensichtlichen direkten, sondern nur einen indirekten negativen 
Effekt auf die Fertilität der Stute auszuüben (SCHOON et al. 1994a, 1997a, 1999a; SCHOON und 
SCHOON 2003). So ist zwar kein signifikanter Einfluss auf die Trächtigkeits-/Abfohlrate nachweisbar 
(SCHOON et al. 1994a, 1997a; KRIESTEN 1995), jedoch führen Angiosklerosen zu einer reduzierten 
endometrialen Perfusion und Drainage und es besteht eine enge Verbindung zur Endometrose 
(SCHOON et al. 1997a, 1999a; SCHOON und SCHOON 2003). Auch BLAICH et al. (1999) 
vermuten, dass eine verminderte uterine Durchblutung zur Sub-/Infertilität einer Stute beitragen 
könnte. Im Rahmen der Untersuchungen der Autoren mittels Dopplersonografie ist eine ausgeprägte 
Fibrose der A. uterina mit einem erhöhten Gefäßwiderstand assoziiert. Darüber hinaus zeigt sich ein 
negativer Einfluss von Angiosklerosen auf die Plazentaentwicklung (KERSTEN 2000; SCHOON und 
SCHOON 2003), was anhand einer geringeren Dichte und Verzweigung der Chorionzotten bei Stuten 
mit degenerativen Veränderungen der endometrialen Gefäße erkennbar ist (KERSTEN 2000). 
LUDWIG et al. (2001) und AUPPERLE et al. (2003a) weisen eine enge Verbindung zwischen 
degenerativen Läsionen der intra- und extrauterinen Blutgefäße nach. Daher sind ältere multipare 
Stuten mit ausgeprägter Angiosklerose der endometrialen Gefäße als Risikopatienten für eine fatale 
Gefäßruptur anzusehen (LUDWIG et al. 2001). Eine Ruptur der A. uterina tritt am häufigsten bei 
älteren Stuten um den Geburtszeitpunkt (WILLIAMS 2000) sowie im späten Trächtigkeitsstadium auf 
(MCCUE 1991; LUDWIG et al. 2001). 
 
2.3.5.3 Störungen der Lymphdrainage (Lymphangiektasien, -lakunen und -zysten) 
Störungen der Lymphdrainage gehen mit unterschiedlichen histologischen Erscheinungsformen ein-
her. So können neben mit einem flachen Endothel ausgekleideten Lymphangiektasien auch große flüs-
sigkeitsgefüllte Gewebsspalten ohne entsprechende Auskleidung (sog. Lymphzysten) auftreten 
(SCHOON et al. 1997b). Hochgradige Manifestationen dieser Befunde werden als Lymphlakunen 
bezeichnet (KRIESTEN 1995), die aufgrund der sulzigen Konsistenz des betroffenen Uterus bereits 
rektal palpierbar sind (KENNEY und DOIG 1986; SCHOON et al. 1992). 
 
Lymphangiektasien sind in etwa jeder 2. bis 3. Endometriumbiopsie vorhanden, wobei sie mehrheit-
lich nur geringgradig ausgeprägt sind (KRIESTEN 1995; GRÜNINGER et al. 1998; SCHILLING 
2017). Lymphlakunen treten dagegen deutlich seltener auf (SCHOON et al. 1994a, 1994b, 1997b; 
KRIESTEN 1995; GRÜNINGER et al. 1998). Im Gegensatz zu den physiologisch während des en-
dometrialen Rosseödems vorkommenden Lymphangiektasien (SCHOON et al. 1994a, 1997b, 1999a), 
müssen Veränderungen, die eine gewisse Ausdehnung überschreiten oder aber nicht während der Ros-
se (zyklusasynchron) auftreten, als pathologisch angesehen werden (SCHOON et al. 1997b). Sie sind 
Ausdruck einer systemischen Perfusionsstörung des Uterus und stellen das morphologische Äquiva-
lentbild einer ungenügenden Lymphdrainage dar (SCHOON et al. 1993, 1997b), die stets auf einer 
Angiosklerose beruht (SCHOON et al. 1993, 1997b, 1999a). Passend dazu beobachten viele Autoren 
einen Zusammenhang zwischen dem Vorkommen von Lymphdrainagestörungen und Angiosklerosen 
(SCHOON et al. 1994a, 1997a; GRÜNINGER et al. 1998; SCHILLING 2017). 
Lymphangiektasien treten gehäuft bei älteren Tieren auf (SCHILLING 2017), dieser Zusammenhang 
scheint auch für Lymphlakunen zu gelten (KENNEY und GANJAM 1975; SCHOON et al. 1999a). 
Die Anzahl der bisherigen Abfohlungen scheint dagegen keinen Einfluss auf das Vorkommen von 
Lymphangiektasien zu haben (KRIESTEN 1995; SCHILLING 2017).  
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2.3.5.4 Endometriale Zysten 
Endometriale Zysten können anhand der Größe (RICKETTS 1975a), der Lage in der Uteruswand 
(FERREIRA et al. 2008), des Erscheinungsbildes (KASPAR et al. 1987; BARTMANN et al. 1997) 
sowie histologisch auf Basis ihres Ursprungs (SCHOON et al. 1993, 1994b, 1997b) eingeteilt werden. 
Histologisch werden glanduläre Zysten, Phlebektasien, Lymphangiektasien und -zysten unterschieden 
(SCHOON et al. 1993, 1994b, 1997b). Ausgangspunkt sind stets chronisch-degenerative endometriale 
Läsionen in Form von periglandulären Fibrosen (glanduläre Zysten), Phlebosen (lymphatische Zysten) 
und regressiven Veränderungen der Venenwand (Phlebektasien) (KENNEY und GANJAM 1975; 
KENNEY 1978; SCHOON et al. 1993, 1997b, 1999a; KÖLLMANN et al. 2008; AURICH 2009).  
 
Uteruszysten treten bei Stuten jeden Alters auf (SCHOON et al. 1993; BRACHER et al. 1997b; 
KÖLLMANN et al. 2008), ältere Tiere sind aber besonders häufig betroffen (RICKETTS 1975a; 
GORDON und SARTIN 1978; MCCUE 1991; SCHÖNING et al. 1997). So weisen VANDERWALL 
et al. (1993) bei 84 % der alten Stuten Endometriumzysten nach. Als Ursachen für die altersassoziierte 
Entwicklung von Uteruszysten kommen altersbedingt zunehmende hormonelle Störungen oder aber 
Lageveränderungen des alternden Genitale mit resultierender Lymphabflussstörung infrage (KASPAR 
et al. 1987). MERKT et al. (1991) und BRACHER et al. (1997b) sehen dagegen die Anzahl der bishe-
rigen Trächtigkeiten und nicht primär das Alter der Stute als entscheidenden Faktor für die Ent-
wicklung von Uteruszysten. Während laut LEIDL et al. (1987) und MERKT et al. (1991) Maidenstu-
ten nicht betroffen sind, beobachten SCHOON et al. (1993) auch bei diesen Tieren Uteruszysten. 
 
Endometriumzysten haben einen direkten negativen Effekt auf die Fertilität einer Stute (TANNUS und 
THUN 1995; BARTMANN et al. 1997; SCHÖNING et al. 1997; KÖLLMANN et al. 2008), der 
wahrscheinlich auf mehreren Mechanismen beruht: Sie stellen ein Hindernis für die mechanische 
Selbstreinigung des Uterus (BARTMANN et al. 1997, 2008; SCHÖNING et al. 1997) und den 
Spermientransport dar (BARTMANN et al. 1997). Aufgrund ihres Auftretens im Übergangsbereich 
der Uterushörner zum Uteruskörper, der Implantationsstelle (KENNEY und GANJAM 1975; 
TANNUS und THUN 1995), schränken sie zudem die intrauterine Migration des Embryos ein und 
behindern daher die maternale Erkennung der Trächtigkeit (LEIDL et al. 1987; MCCUE 1991; 
BARTMANN et al. 1997, 2008; SCHÖNING et al. 1997; FERREIRA et al. 2008; AURICH 2009). 
BRACHER et al. (1996) können in ihren Untersuchungen im Bereich von Zysten keine 
Plazentaentwicklung nachweisen. Diese unzureichende embryomaternale Verbindung im Bereich der 
Zyste könnte die Versorgung des Konzeptus beeinträchtigen (LEIDL et al. 1987; MCCUE 1991; 
TANNUS und THUN 1995). Passend dazu beobachten MERKT et al. (1991) und YANG und CHO 
(2007) höhere Raten an embryonalen Fruchtverlusten in Abhängigkeit vom Vorkommen von 
Uteruszysten  und deren gradueller Ausprägung. Uteruszysten können nahezu komplikationslos 
chirurgisch entfernt werden (KENNEY und GANJAM 1975; MERKT et al. 1991; BARTMANN et al. 
1997, 2008; KÖLLMANN et al. 2008; AURICH 2009). Aufgrund der zugrundeliegenden Pathogenese 
ist dies jedoch nur als passagere symptomatische Therapie anzusehen und mit einer hohen Rezidivrate 
vergesellschaftet (BARTMANN et al. 1997; KÖLLMANN et al. 2008; AURICH 2009). 
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2.3.5.5 Funktionelle Veränderungen (Differenzierungsstörungen) 
Im equinen Endometrium werden verschiedene Formen endometrialer Funktionsanomalien unter-
schieden (RICKETTS 1975a, 1975b; KENNEY und DOIG 1986; RICKETTS und BARRELET 1997; 
SCHOON et al. 1997b, 1997c, 2000; HÄFNER et al. 2001; SCHOON und SCHOON 2003):  
- irreguläre und ungleichmäßige glanduläre Differenzierung 
- endometriale Hyper- und Hypoplasie 
- pathologische endometriale Inaktivität und endometriale Atrophie 
 
Die Diagnose einer Fehldifferenzierung kann bereits mittels Standardfärbung (H.E.-Färbung) erfolgen 
(SCHOON et al. 1997b, 1997c, 1999b, 2000; ELLENBERGER et al. 2002). Endometriale Funktions-
anomalien treten in 13-14 % (SCHOON et al. 1997b) bzw. 15-17 % (SCHILLING 2017) der Endo-
metriumbioptate auf. Während SCHOON et al. (1999b, 2000) und ELLENBERGER et al. (2005) 
keinen Zusammenhang zwischen dem Alter bzw. Reproduktionsstatus einer Stute und dem Vorkom-
men von Fehldifferenzierungen sehen, beobachtet SCHILLING (2017) ein signifikant häufigeres Auf-
treten von Fehldifferenzierungen bei Maidenstuten und älteren primiparen Stuten. 
Fehldifferenzierte Endometrien weisen eine zyklusasynchrone, atypische Expression der Uterus-
proteine auf (SCHOON et al. 1999b, 2000; ELLENBERGER et al. 2005), es resultiert ein nicht     
adäquates uterines Mikromilieu, das nicht in der Lage ist, den Konzeptus angemessen zu versorgen 
(SCHOON et al. 1999b; HÄFNER et al. 2001; SCHOON und SCHOON 2003; ELLENBERGER et al. 
2005). Daher ist bis zur Wiederherstellung der physiologischen endometrialen Funktionsmorphologie 
von einer ungünstigen Zuchtprognose auszugehen (HÄFNER et al. 2001; SCHOON und SCHOON 
2003; ELLENBERGER et al. 2005). Fehldifferenzierungen stellen eine wichtige Ursache für die Sub-
/Infertilität einer Stute während der Zuchtsaison dar (SCHOON et al. 1999b). Dagegen ist ihre 
prognostische Bedeutung während der Übergangszyklen (KILLISCH et al. 2017) und des 
Winteranöstrus (AUPPERLE et al. 2003b) fraglich und kann nur mittels Folgeuntersuchungen geklärt 
werden (AUPPERLE et al. 2003b). Trotz ihrer Bedeutung werden Fehldifferenzierungen im 
derzeitigen Kategorisierungssystem equiner Endometriumbioptate von KENNEY und DOIG (1986) 
mit Ausnahme der (partiellen) endometrialen Atrophie während der Decksaison nicht berücksichtigt 
(SCHOON und SCHOON 2003).  
 
2.3.5.5.1 Irreguläre glanduläre Differenzierung (IGD) 
Eine irreguläre glanduläre Differenzierung ist durch die Polymorphie aller bzw. der Mehrzahl der Drü-
senanschnitte innerhalb einer Biopsie gekennzeichnet (SCHOON et al. 1999b, 2000; HÄFNER et al. 
2001). Dabei können die Drüsen Zeichen einer abnormalen proliferativen/sekretorischen Aktivität, 
einer Inaktivität oder sogar Muster aufweisen, die keinem physiologischen Zyklusstadium zuzuordnen 
sind (SCHOON et al. 1999b, 2000; SCHOON und SCHOON 2003). Die IGD ist mit einer Inzidenz 
von 12-14 % die häufigste endometriale Fehldifferenzierung (SCHILLING 2017). Stuten, die zuvor 
im Sport eingesetzt wurden, weisen besonders häufig (Inzidenz während der Zuchtsaison: 42 %) eine 
IGD auf (KILGENSTEIN et al. 2015).  
 
Laut SCHOON et al. (1997b) tritt diese Fehldifferenzierung unabhängig vom Alter und dem 
Reproduktionsstatus der Stute auf, ein Häufigkeitsgipfel ist aber bei Stuten mittleren Alters (11-15 
Jahre) erkennbar. KILGENSTEIN (2014) beobachtet ebenfalls keinen Zusammenhang zur Parität der 
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Stute, jedoch sind in ihren Untersuchungen ältere Stuten (> 15 Jahre) signifikant häufiger betroffen. 
Als Ursache vermutet die Autorin ein vermehrtes Auftreten von Störungen der Ovarfunktion bei 
Stuten dieser Altersgruppe. Auslöser einer IGD sind am ehesten hormonelle Imbalanzen (SCHOON et 
al. 1999b, 2000; BARTMANN et al. 2001; HÄFNER et al. 2001; ELLENBERGER et al. 2002) 
infolge von tumorösen und nicht-tumorösen Ovarveränderungen sowie einer Progesteron-
langzeitapplikation (KLUG et al. 1997; SCHOON et al. 1999b; BARTMANN et al. 2001; 
ELLENBERGER et al. 2002, 2005; KILGENSTEIN 2014). Daneben treten jedoch auch spontane 
Fälle ohne ermittelbare zugrunde liegende Ursache auf (SCHOON et al. 1999b; ELLENBERGER et 
al. 2005). Die Veränderungen sind grundsätzlich als reversibel anzusehen, wenn die zugrunde liegende 
Ursache (z.B. Neoplasie Ovar, hormonelle Intervention) wegfällt (KLUG et al. 1997; BARTMANN et 
al. 2001; ELLENBERGER et al. 2002, 2005). Die Zeitdauer des Normalisierungsprozesses der 
endometrialen Funktionsmorphologie ist aber sehr unterschiedlich (Wochen bis Monate) (KLUG et al. 
1997; BARTMANN et al. 2001; ELLENBERGER et al. 2002, 2005). Daher sollte vor einem erneuten 
Zuchteinsatz eine Kontrolle der endometrialen Funktionsmorphologie mittels Endometriumbiopsie 
erfolgen (ELLENBERGER et al. 2002). 
 
2.3.5.5.2 Ungleichmäßige glanduläre Differenzierung (UGD) 
Bei der ungleichmäßigen glandulären Differenzierung weichen innerhalb eines Bioptates mehrere 
nicht-fibrotische, oft nestartig angeordnete Uterindrüsen deutlich von dem in Übereinstimmung mit 
dem ovariellen Zyklusstadium vorliegenden Aktivitäts- und/oder Funktionszustand umliegender 
Drüsen ab (SCHOON et al. 1999b, 2000; HÄFNER et al. 2001; SCHOON und SCHOON 2003). Die 
UGD ist eine seltene Erkrankung bei der Stute (SCHILLING 2017) mit deutlich höherer Inzidenz bei 
zuvor sportlich genutzten Tieren (KILGENSTEIN 2014).  
Die Pathogenese dieser spontan auftretenden Läsion ist bisher nicht geklärt (SCHOON et al. 1999b; 
ELLENBERGER et al. 2005). SCHOON et al. (1999b, 2000), HÄFNER et al. (2001) sowie SCHOON 
und SCHOON (2003) vermuten herdförmige endometriale Alterationen mit Beeinflussung der 
Steroidhormonrezeptorexpression und resultierend partiell hormonrefraktärem Endometrium. Laut 
HÄFNER et al. (2001) kommen diesbezüglich vor allem degenerative lichtmikroskopisch (noch) nicht 
erfassbare Läsionen in Betracht. Auch die neuesten Ergebnisse von BISCHOFBERGER et al. (2014) 
an Serienschnitten von Endometriumbioptaten sprechen dafür, dass es sich bei der UGD um frühe 
Stadien einer Endometrose und nicht um eine eigenständige Erkrankung handelt. Passend dazu 
beobachten KILGENSTEIN (2014) und SCHILLING (2017) einen Zusammenhang zwischen dem 
Auftreten endometrotischer Läsionen und dem Nachweis einer UGD. 
 
2.3.5.5.3 Endometriale Atrophie 
Eine endometriale Atrophie tritt nur selten bei der Stute auf (RICKETTS 1975a; RICKETTS und 
BARRELET 1997; SCHOON et al. 1997b; KILGENSTEIN 2014; SCHILLING 2017). Da ausschließ-
lich (RICKETTS und BARRELET 1997) bzw. vorwiegend (RICKETTS 1975a, 1975b) ältere Stuten 
erkranken, sehen RICKETTS und BARRELET (1997) die Atrophie des Endometriums als funktionel-
les Äquivalentbild des gynäkologischen Seniums der Stute an. SCHOON et al. (1997b) bezweifeln 
dagegen eine reine Altersassoziation, da auch mittelalte und seltener junge Stuten betroffen sind. Als 
Ursachen vermuten die Autoren eine ovarielle Dysfunktion oder ein hormonrefraktäres Endometrium 
bei intaktem ovariellem Zyklus. KENNEY (1978) und MCCUE (1991) sehen ebenfalls eine ovarielle 
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Inaktivität, u.a. bei geschwächten Stuten oder idiopathisch bei alten Stuten als Auslöser an. Die endo-
metriale Atrophie ist irreversibel (SCHOON et al. 1994b), nicht behandelbar (RICKETTS und 
BARRELET 1997) und prognostisch äußerst ungünstig (RICKETTS 1975a, 1975b; SCHOON et al. 
1997b). Laut KENNEY (1978) ist sie eine häufige Ursache für die Infertilität älterer multiparer Stuten.  
 
2.3.5.5.4 Pathologische endometriale Inaktivität 
Eine endometriale Inaktivität während der Zuchtsaison beruht meist auf einer fehlenden Ovaraktivität, 
bedingt z.B. durch Chromosomenanomalien und Granulosazelltumore (HUGHES und 
STABENFELDT 1977). Sie tritt insgesamt nur selten auf (SCHILLING 2017) mit höherer Inzidenz 
bei zuvor im Sport eingesetzten Stuten (KILGENSTEIN et al. 2015). Prognostisch ist bei Stuten, die 
zu Beginn der Zuchtsaison ein inaktives Endometrium aufweisen, mit deutlich reduzierten Trächtig-
keitsaussichten in den nachfolgenden 60 Tagen zu rechnen (KENNEY und DOIG 1986).  
 
2.4 Die Endometriumbiopsie bei der Stute 
2.4.1 Allgemeine Betrachtungen 
Die histopathologische Untersuchung einer Endometriumbiopsie stellt bei der Stute ein international 
anerkanntes, zuverlässiges, einfaches, risikoloses und aussagekräftiges Verfahren zur Diagnose und 
prognostischen Bewertung von endometrial bedingten Fertilitätsstörungen dar (RICKETTS 1975a, 
1975b; DOIG et al. 1981; KENNEY und DOIG 1986; VAN CAMP 1988; RICKETTS und ALONSO 
1991a; SCHOON et al. 1994b, 1997b). Eine Interpretation der Befunde muss dabei stets unter 
Einbeziehung des klinisch-gynäkologischen Kontextes und der anamnestischen Angaben erfolgen 
(RICKETTS 1975b; LA CONCHA-BERMEJILLO und KENNEDY 1982; KENNEY und DOIG 
1986; BRUNCKHORST und SCHOON 1990; SCHOON et al. 1992, 1994b, 1997b). 
 
Die Indikationen für die Entnahme einer Endometriumbiopsie sind vielfältig und umfassen u.a. auch 
Zuchttauglichkeitsuntersuchungen und Kontrollen nach Therapieversuchen (KENNEY 1978; 
KENNEY und DOIG 1986; SCHOON et al. 1992, 1994b; DASCANIO et al. 2001; SNIDER et al. 
2011). Die Untersuchung ist aber besonders bedeutend in Fällen, in denen klinisch keine Ursache für 
die Sub-/Infertilität einer Stute ermittelbar ist (SCHOON und SCHOON 2003), da auch klinisch    
inapparent verlaufende Alterationen (u.a. Endometrose) erfasst werden (SCHOON et al. 1992). Die 
einzige Kontraindikation ist eine bestehende Trächtigkeit (SNIDER et al. 2011).  
 
Die Befunde einer Biopsie gelten als repräsentativ (BERGMAN und KENNEY 1975; WAELCHLI 
und WINDER 1989; SCHOON et al. 1994b), obwohl nur 0,1 % des Endometriums untersucht wird 
(KENNEY und DOIG 1986; SCHOON et al. 1992). Voraussetzung hierfür ist aber, dass der Uterus 
klinisch unauffällig ist bzw. diffuse Veränderungen aufweist (WAELCHLI und WINDER 1989; 
SCHOON et al. 1994b; AURICH 2009). Bei Vorhandensein von lokalen Alterationen sind zusätzlich 
Proben aus diesen Bereichen zu entnehmen (RICKETTS 1975b; KENNEY und DOIG 1986; 
SCHOON et al. 1994b). 
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2.4.2 Kategorisierung equiner Endometriumbioptate 
Anhand der Untersuchung einer Endometriumbiopsie ist eine Einschätzung hinsichtlich der zu erwar-
tenden Abfohlwahrscheinlichkeit einer Stute möglich (KENNEY 1978; DOIG et al. 1981; SHIDELER 
et al. 1982; KENNEY und DOIG 1986; VAN CAMP 1988). Meist wird hierfür auch heutzutage das 
international anerkannte Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986) verwendet 
(SCHOON et al. 1992; SCHOON und SCHOON 2003; AURICH et al. 2011), das von SCHOON et al. 
(1992) modifiziert wurde. Bei diesem Beurteilungsschema wird eine Stute auf Basis der in einer En-
dometriumbiopsie erhobenen histologischen Befunde und unter Berücksichtigung ihrer Güstzeit in 
eine bestimmte Kategorie (I-III) eingestuft, der eine, auf statistischen Daten beruhende, Abfohlwahr-
scheinlichkeit zugeordnet ist (vgl. Tab. 2.4, S. 30). Die Einstufung in die prognostisch ungünstige 
Kategorie III bedeutet nicht, dass eine Stute infertil ist, sondern gibt lediglich die derzeit geringe 
Wahrscheinlichkeit für eine Konzeption/Geburt an (KENNEY und DOIG 1986; SCHOON et al. 1992, 
1994b, 1997b). Zudem kann sich die Kategorie einer Stute verschlechtern oder durch gezielte Behand-
lungen verbessern (KENNEY 1978; KENNEY und DOIG 1986; SCHOON et al. 1992, 1997b).  
 
Nach Meinung von HEILKENBRINKER et al. (1997), SCHOON et al. (1997b, 1997c, 1999a), 
SCHOON und SCHOON (2003) und SCHILLING (2017) ist das System von KENNEY und DOIG 
(1986) allerdings unvollständig. Folgende fertilitätsrelevante Faktoren werden nicht berücksichtigt: 
- Alter der Stute: jüngere Stuten mit besseren und ältere Stuten mit schlechteren Aussichten auf eine 
Trächtigkeit/Abfohlung 
- Qualität der Befunde: destruierende Endometrosen und Endometrosen basaler Einzeldrüsen prognos-
tisch ungünstiger 
- Reversibiliät bzw. Irreversibilität der Befunde 
- Angiosklerosen: additiv verschlechternder Effekt schwerwiegender Angiosklerosen 
- andere Formen endometrialer Funktionsanomalien außer einer endometrialen Atrophie 
 
Nach Meinung von HEILKENBRINKER et al. (1997), SCHOON et al. (1997b, 1997c, 1999a), 
SCHOON und SCHOON (2003) und SCHILLING (2017) müssen diese Faktoren jedoch bei der 
Formulierung der Fruchtbarkeitsprognose einer Stute ebenfalls bedacht werden. Zu jeder Probe sollte 
zudem, unter Berücksichtigung des klinisch-gynäkologischen Kontextes, eine epikritische Beurteilung 
mit z.B. Therapieempfehlungen erfolgen (KENNEY 1978; KENNEY und DOIG 1986; SCHOON und 
SCHOON 2003; SNIDER et al. 2011). 
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Tab. 2.4: Übersicht Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986) modifiziert nach 
SCHOON et al. (1992)  
Kategorie  histopathologische Befunde zu erwartende AW 
I 
- unverändertes Endometrium 
- vereinzelte Fibrose- und Entzündungsherde 
80-90 % 
IIa 
- ggr.-mgr. diffuse EZ-Infiltrate im Sc; zahlreiche dissemi-
nierte Herde im Sc u. Ss 
- ggr.-mgr. disseminierte periglanduläre Fibrose und fibroti-
sche Nester  
- ggr. Lymphlakunen 
- partielle Atrophie in der späten physiologischen Decksaison 
50-80 % 
IIb 
- Kombination zweier Befunde aus Kategorie IIa 
- mgr. diffuse oder fokal hgr. EZ-Infiltrate 
- mgr. gleichmäßig verteilte periglanduläre Fibrose und fibro-
tische Nester 
- mgr. Lymphlakunen 
10-50 % 
Kategorie IIa-Stuten mit einer Güstzeit ≥ 2 Jahre  
III 
- Kombination zweier Befunde aus Kategorie IIb 
- hgr. diffuse EZ-Infiltrate 
- hgr. gleichmäßig verteilte periglanduläre Fibrose und fibro-
tische Nester 
- hgr. Lymphlakunen 
- Atrophie während der physiologischen Decksaison 
< 10 % 
Kategorie IIb-Stuten mit einer Güstzeit ≥ 2 Jahre 
Legende zu Tab. 2.4: AW: Abfohlwahrscheinlichkeit; ggr.: geringgradig; mgr.: mittelgradig; hgr.: hochgradig; 
EZ-Infiltrate: Entzündungszellinfiltrate; Sc: Stratum compactum; Ss: Stratum spongiosum 
 
2.5 Fazit aus der Literatur bezogen auf die initiale Fragestellung 
dieser Arbeit 
Geriatrische Pferde machen einen nicht unerheblichen Anteil der equinen Population aus (USDA 
1998, 2006, 2007, 2016; MELLOR et al. 1999; COLE et al. 2005; MCGOWAN et al. 2010a, 2010b; 
IRELAND et al. 2011b), der langfristig wahrscheinlich weiter zunehmen wird (BROSNAHAN und 
PARADIS 2003b; USDA 2007, 2016). Da Stuten auch im hohem Alter zur Reproduktion fähig sind 
(MCCUE 1991; HOROHOV et al. 2002; TRAUB-DARGATZ et al. 2006; BURNS 2016), wird 
demzufolge auch die Anzahl alter Stuten, die zur Zucht vorgestellt werden, zweifellos zunehmen 
(IRELAND et al. 2011b; BURNS 2016). Mit zunehmendem Alter sinkt aber das 
Reproduktionspotential einer Stute (MCCUE 1991; GINTHER 1992; VANDERWALL et al. 1993; 
SCHOON et al. 1997b; CARNEVALE 2006; SCOGGIN 2015). Die Sub-/Infertilität alter Stuten ist 
hierbei als multifaktorielles Problem anzusehen (SCHOON et al. 1992; CARNEVALE 2006; 
WOODWARD und TROEDSSON 2014; SCOGGIN 2015), wobei das Endometrium von besonderer 
Bedeutung ist (MCCUE 1991; CARNEVALE 2006). Auch Tierärzte werden sich zukünftig vermehrt 
mit der Fertilitätsproblematik alter Stuten auseinandersetzen müssen, da der Zuchteinsatz dieser Tiere 
oft einer intensiven tierärztlichen Betreuung bedarf (SCOGGIN 2015; BURNS 2016) und nicht zuletzt 
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eine umfangreiche Aufklärung des Besitzers hinsichtlich der zu erwartenden Schwierigkeiten 
notwendig ist (MCCUE 1991; KING 1999; SMITH THOMAS 2007).  
 
Basierend auf der zunehmenden Bedeutung alter Pferde werden vermehrt Studien zur Feststellung des 
Gesundheitsstatus dieser Population initiiert (WILLIAMS 2000; PARADIS 2002; BROSNAHAN und 
PARADIS 2003a, 2003b; MCGOWAN et al. 2010b; MCGOWAN 2011; IRELAND et al. 2012b, 
2012c; SILVA und FURR 2013). Dabei zeigen sich vergleichsweise selten Erkrankungen des 
Reproduktionstraktes (BROSNAHAN und PARADIS 2003b; SILVA und FURR 2013). 
Demgegenüber ist jedoch bekannt, dass mit zunehmendem Alter und/oder steigender Zahl der 
Abfohlungen vermehrt histopathologische Alterationen (u.a. Angiosklerosen) innerhalb des 
Endometriums auftreten (MCCUE 1991; BRACHER et al. 1997a), sodass alte multipare Stuten 
besonders betroffen sein dürften. Diesbezüglich bestehen aber große individuelle Unterschiede 
(AURICH 2009). Andere endometriale Befunde (z.B. PAME) sollen dagegen unabhängig von dem 
Alter und/oder der Parität der Stute auftreten (KLOSE 2015). Viele Studien (u.a. SHIDELER et al. 
1982; WAELCHLI und WINDER 1989; WAELCHLI 1990; RICKETTS und ALONSO 1991a; 
BRACHER et al. 1997b; RICKETTS und BARRELET 1997) zur Charakterisierung des equinen 
Endometriums beziehen zwar auch ältere Stuten ein, deren Anteil jedoch in der Regel nur gering ist. 
Zudem liegen stets unterschiedliche Einteilungen der Altersgruppen bzw. Definitionen einer „alten 
Stute“ vor. Lediglich SCHILLING (2017) inkludiert in ihrer Studie eine große Anzahl an alten Stuten, 
wobei einige histopathologische Befunde (u.a. PAME und Perivaskulitiden) in ihrer Untersuchung 
nicht berücksichtigt werden.  
 
Die eigene Arbeit soll eine dem heutigen Wissenstand angepasste detaillierte histomorphologische 
Charakterisierung der Endometriumbioptate alter Stuten inklusive deren Klassifikation gemäß dem 
Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986) liefern. Auf Basis dessen soll eine Aussage 
hinsichtlich möglicher, innerhalb des Endometriums lokalisierter Ursachen für die klinisch 
beobachtete Sub-/Infertilität dieser Tiere getroffen und die Nützlichkeit der Untersuchung einer 
Endometriumbiopsie in diesem Zusammenhang überprüft werden. Zudem sollen wesentliche 
Kennzeichen der geriatrischen Stutenpopulation sowie Zusammenhänge zwischen den endometrialen 
Befunden und zu den anamnestischen Daten betrachtet werden. 
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3 TIERE, MATERIAL UND METHODEN 
3.1 Tiergut, Material und Probenherkunft 
Als Untersuchungsmaterial stehen 819 Endometriumbioptate von insgesamt 814 Stuten mit einem 
Mindestalter von 20 Jahren (sog. „alte Stuten“) zur Verfügung. Zur Analyse des zeitlichen Verlaufs 
der endometrialen Befunde werden, sofern vorhanden, auch Endometriumbioptate dieser Stuten         
(n = 3) verwendet, die vor Vollendung des 20. Lebensjahres entnommen wurden (Teil der 
Mehrfachuntersuchungen, vgl. Kap. 3.6.3.3.4, S. 41 sowie Anhang Tab. 9.38, S. 155). Alle Proben 
stammen aus dem zur Routinediagnostik an das Institut für Veterinär-Pathologie der Universität 
Leipzig eingesandten Untersuchungsgut der Jahre 1993-2014 (letzte Probe: Juni 2014). Der klinische 
Vorbericht (u.a. Zyklusstand) und die anamnestischen Daten (u.a. Reproduktionsstatus) werden, falls 
angegeben, retrospektiv analysiert und ebenfalls in die Auswertung einbezogen.  
 
3.2 Probenentnahme und -aufbereitung 
Die von kurativ tätigen Tierärzten entnommenen Endometriumbioptate sind vornehmlich (85,6 %; 
701/819) in 4%igem neutral gepuffertem Formalin fixiert. Bei einem kleinen Anteil der Proben (14,4 
%; 118/819) wird dagegen ein anderes Fixans (v.a. Bouinsche Lösung: 113/819; daneben Alkohol und 
Glutaraldehyd, jeweils: 2/819 und Carnoy-Lösung: 1/819) verwendet. Die nachfolgende Einbettung 
der Proben erfolgt in allen Fällen in Paraplast (Fa. Vogel, Gießen) nach einem Standardverfahren mit 
dem Hypercenter XP (Fa. Shandon, Frankfurt). Von den hergestellten Paraplastblöckchen werden mit 
einem Schlittenmikrotom (Fa. Reichert-Jung, Wien, Österreich) 3-4 μm dicke Schnitte angefertigt und 
auf Objektträger aufgezogen. Diese werden anschließend mittels Hämalaun-Eosin (H.E.) (MULISCH 
und WELSCH 2010) angefärbt bzw. stehen darüber hinaus gegebenenfalls für die Durchführung 
weiterführender Untersuchungen (vgl. Tab. 3.11, S. 39) zur Verfügung. 
 
3.3 Lichtmikroskopische Untersuchungen 
Für die lichtmikroskopischen Untersuchungen wird ein Standardmikroskop (CH-2 der Firma Olym-
pus) mit 4er, 10er, 20er und 40er Objektivvergrößerung verwendet. 
 
3.4 Auswertung der Hämalaun-Eosin-Färbung (H.E.-Färbung) 
3.4.1 Allgemeine Charakterisierung des Endometriums 
3.4.1.1 Endometriale Aktivität 
Aufgrund des saisonal polyöstrischen Zyklusgeschehens der Stute mit entsprechenden Veränderungen 
der endometrialen Aktivität erfolgt eine kalendarische Zuordnung der Proben zu insgesamt 4 Zeit-
abschnitten (vgl. Abb. 3.1, S. 33): physiologische Zuchtsaison (ZS), Frühjahrs- (FÜZ) und Herb-
stübergangszyklus (HÜZ) sowie Winteranöstrus (WA) (WESSON und GINTHER 1981; GINTHER 
1992; HANDLER und AURICH 2009; KILLISCH et al. 2014).  
  


















Das Ausmaß der endometrialen Aktivität („inaktives Endometrium“ – „hohe endometriale Aktivität“) 
wird für jede Probe eingeschätzt. Ein inaktives Endometrium ist hierbei durch die nachfolgenden 
histopathologischen Befunde charakterisiert (GORDON und SARTIN 1978; KENNEY 1978; 
BRUNCKHORST et al. 1991; SCHOON et al. 1992; RAILA 2000; AUPPERLE et al. 2003b; 
KILLISCH et al. 2017): 
- flaches bis kubisches Oberflächenepithel mit kleinen hyperchromatischen Zellkernen 
- reduzierte Drüsendichte im Vergleich zum zyklisch aktiven Endometrium 
- flaches bis kubisches Drüsenepithel mit kleinen hyperchromatischen Zellkernen 
- gestreckte Drüsenschläuche mit engen Lumina 
- dichtes Stroma ohne Ödematisierung 
- Stromazellen spindelförmig und zytoplasmaarm 
 
3.4.1.2 Endometrialer Funktionszustand 
Bei aktiven Endometrien erfolgt, unter Einbeziehung der histologisch erfassbaren Parameter (u.a. 
Drüsenmorphologie), eine Bestimmung des endometrialen Funktionszustandes (KENNEY 1978; 
KENNEY und DOIG 1986; VAN CAMP 1988; BRUNCKHORST und SCHOON 1990; 
BRUNCKHORST et al. 1991; SCHOON et al. 1992; RAILA 2000). Differenzierungsstörungen 
werden gesondert erfasst und beurteilt (vgl. Kap. 3.4.4, S. 36). 
 
3.4.2 Entzündungszellinfiltrate und entzündliche Alterationen des Endometriums  
3.4.2.1 Periglandulär akzentuierte mononukleäre Entzündungszellinfiltrate (PAME) 
Als PAME werden periglandulär akzentuierte mononukleäre Entzündungszellinfiltrate ohne 
erkennbare Gefäßassoziation angesehen (KLOSE 2015; KLOSE und SCHOON 2016). Der 
Schweregrad wird anhand der Anzahl der Entzündungszellschichten um die betroffene(n) 
Uterindrüse(n) unter Berücksichtigung der Häufigkeit des Auftretens dieser Läsion in der Probe 
























Abb. 3.1: Endometriale Aktivität im Jahresverlauf 
Legende zu Abb. 3.1: 1: KILLISCH et al. (2014); FÜZ: Frühjahrsübergangszyklus; HÜZ: Herbstübergangs-
zyklus; WA: Winteranöstrus; ZS: Zuchtsaison 
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eine histomorphologische Charakterisierung der Entzündungszellinfiltrate und der betroffenen 
Uterindrüsen (vgl. Kap. 3.4.3.1 Endometrose, S. 35) (KLOSE 2015; KLOSE und SCHOON 2016).  
 
Tab. 3.1: Graduierung der PAME (KLOSE 2015; KLOSE und SCHOON 2016)  
Grad der PAME 
Anzahl der Entzündungszellschichten 
fokal multifokal 
geringgradig < 5 < 3 
mittelgradig 5-10 3-5 
hochgradig > 10 > 5 
 
3.4.2.2  (Peri-)Vaskulitis 
Hinsichtlich der entzündlichen Gefäßveränderungen wird zwischen dem Auftreten von Peri-
vaskulitiden (Entzündung der Adventitia sowie des umliegenden Bindegewebes von Gefäßen) und 
Vaskulitiden (Entzündung der Gefäßwand in Verbindung mit Gefäßwandläsionen) unterschieden 
(ARNOLD 2014; ROBINSON und ROBINSON 2016). Eine weitere Charakterisierung erfolgt auf 
Basis der Entzündungszellinfiltrate, wobei deren Ausmaß (vgl. Tab. 3.2, unten) und zelluläre Zusam-
mensetzung (vgl. Tab. 3.3, unten) beurteilt wird.  
 
Tab. 3.2: Graduierung der (Peri-)Vaskulitis modifiziert nach MERBACH (2011)  
Grad der  
(Peri-)Vaskulitis 
Anzahl der Entzündungszellen pro HPF 
nicht-eitrig eitrig gemischtzellig 
geringgradig 10-49 Zellen 10-29 Zellen 10-39 Zellen 
mittelgradig 50-80 Zellen 30-60 Zellen 40-70 Zellen 
hochgradig ≥ 81 Zellen ≥ 61 Zellen ≥ 71 Zellen 
Legende zu Tab. 3.2: HPF: high power field 
 
Tab. 3.3: Entzündungscharakter der (Peri-)Vaskulitis 
Charakter der  
(Peri-)Vaskulitis 
Zusammensetzung der Entzündungszellinfiltrate 
eitrig 
Dominanz neutrophiler Granulozyten, Beteiligung von wenigen Lymphozy-
ten möglich 
nicht-eitrig 
Dominanz von Lymphozyten (lymphozytär) bzw. Lymphozyten und Plas-
mazellen (lymphoplasmazellulär), Beteiligung sehr vereinzelter neutrophiler 
Granulozyten möglich 
gemischtzellig 
Vorkommen von neutrophilen Granulozyten zusammen mit Plasmazellen 
und/oder Lymphozyten zu ungefähr gleichen Anteilen 
 
3.4.2.3 Endometritis 
Als Endometritis wird ein entzündlicher Prozess angesehen, der qualitativ und quantitativ das Ausmaß 
der physiologischen zyklischen Selbstreinigung des Endometriums überschreitet (SCHOON et al. 
1997b).  
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Die Beurteilung der Endometritiden umfasst die Bestimmung des Schweregrades der entzündlichen 
Prozesse (vgl. Tab. 3.4, unten), des Entzündungscharakters (vgl. Tab. 3.5, unten), der Verteilung der 
Entzündungsherde (fokal, multifokal, multifokal bis konfluierend und diffus) sowie der betroffenen 
endometrialen Schichten (Stratum compactum und/oder Stratum spongiosum).  
 
Tab. 3.4: Graduierung der Endometritis modifiziert nach KENNEY (1978)  
Grad der  
Endometritis 
Verteilungsmuster der Entzündungszellen 
diffus herdförmig 
keine keine oder vereinzelt freie Entzündungszellen 
geringgradig (ggr.) 
ggr. über das physiologische Maß 
hinausgehende EZ-I. 
vereinzelt Herde unter 120 µm 
Durchmesser 
mittelgradig (mgr.) 
mgr. über das physiologische Maß 
hinausgehende EZ-I. 
multifokal Herde von 120-300 µm 
Durchmesser 
hochgradig (hgr.) 
hgr. über das physiologische Maß 
hinausgehende EZ-I. 
multifokal Herde über 300 µm 
Durchmesser 
Legende zu Tab. 3.4: EZ-I.: Entzündungszellinfiltrate 
 
Tab. 3.5: Entzündungscharakter der Endometritis (EM) 
Charakter der EM Zusammensetzung der Entzündungszellinfiltrate 
eitrig 
Dominanz neutrophiler Granulozyten, Beteiligung von wenigen Lymphozy-
ten möglich 
nicht-eitrig 
Dominanz von Lymphozyten bzw. Lymphozyten und Plasmazellen, Betei-
ligung sehr vereinzelter neutrophiler Granulozyten möglich 
gemischtzellig 
Vorkommen von neutrophilen Granulozyten zusammen mit Lymphozyten 










 granulomatös Dominanz von Makrophagen bzw. deren Abkömmlingen 
eosinophil 
Dominanz von eosinophilen Granulozyten: Auswertung und Definition 
gemäß GRIMM et al. (2017) (vgl. Anhang Kap. 9.2, S. 116) 
 
3.4.2.4 Eosinophile Granulozyten 
Zur Bestimmung der Anzahl von eosinophilen Granulozyten in einer Probe und deren graduelle 
Einstufung wird die Methode von GRIMM et al. (2017) verwendet (vgl. Anhang Kap. 9.2, S. 116). 
 
3.4.3 Degenerative Alterationen des Endometriums 
3.4.3.1 Endometrose 
Die Beurteilung der Endometrose umfasst die Bestimmung des Schweregrades der Läsionen (vgl. Tab. 
3.6, S. 36) sowie die Charakterisierung der betroffenen Uterindrüse(n) (vgl. Anhang Tab. 9.4, S. 117) 
und der periglandulären Stromazellen (vgl. Anhang Tab. 9.5, S. 117). 
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Tab. 3.6: Graduierung der Endometrose nach KENNEY (1978)  
Grad der  
Endometrose 
Anzahl periglandulärer  
Bindegewebsschichten 
Anzahl fibrotischer Herde* 
geringgradig 1-3 ≤ 2 
mittelgradig 4-10 2-4 
hochgradig > 10 ≥ 4 
Legende zu Tab. 3.6: *bezogen auf ein lineares Feld von 5,5 mm bei 4 untersuchten Gesichtsfeldern 
 
3.4.3.2 Angiosklerose 
Anhand ausgewählter histomorphologischer Kriterien (vgl. Anhang Tab. 9.1, S. 115) erfolgt die 
Unterteilung in die verschiedenen Gefäßtypen (KRIESTEN 1995; GRÜNINGER 1996; LUDWIG 
2003; KILGENSTEIN 2014). Bei jeder Probe wird zunächst ermittelt, inwieweit neben Arteriolen und 
Venulen auch größere Blutgefäße für die Beurteilung zur Verfügung stehen. Das Fehlen von größeren 
Blutgefäßanschnitten wird dann gegebenenfalls gesondert vermerkt. Der Schweregrad der 
Angiosklerose wird anschließend, basierend auf der Gesamtheit der Veränderungen aller innerhalb 
eines Präparates zur Verfügung stehenden Blutgefäße, gemäß dem in Tab. 3.7 (unten) aufgelisteten 
Schema bestimmt. 
 
Tab. 3.7: Graduierung der Angiosklerose (AS) in Anlehnung an GRÜNINGER (1996)  
Grad der AS histopathologische Befunde 
keine Normalstruktur (entspricht den Gefäßen jüngerer Maidenstuten) 
geringgradig  
diffus geringgradige Veränderungen oder eine Lokalisation  
mittelgradig verändert  
mittelgradig  
diffus mittelgradige Veränderungen oder eine Lokalisation hochgradig  
verändert  
hochgradig  
mehr als eine Lokalisation hochgradig verändert oder destruierende  
Läsionen 
 
3.4.4 Funktionelle Alterationen des Endometriums (Differenzierungsstörungen) 
3.4.4.1 Irreguläre glanduläre Differenzierung (IGD) 
Die irreguläre glanduläre Differenzierung ist durch eine Polymorphie aller bzw. der Mehrzahl der 
Drüsenanschnitte innerhalb einer Probe gekennzeichnet (SCHOON et al. 1999b, 2000; HÄFNER et al. 
2001). Basierend auf dem vorherrschenden endometrialen Funktionszustand erfolgt eine weitere 
Unterteilung der IGD (vgl. Tab. 3.8, S. 37) 
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Tab. 3.8: Formen der irregulären glandulären Differenzierung (IGD) und deren histomorphologische 
Charakteristika nach HÄFNER et al. (2001)  
Form der IGD 
Zuordnung  
zu EFZ 







- ZK: sehr dichte Anordnung, 
überw. basal gelegen, oval bis 
länglich, hyperchromatisch  
- ZP: kompakt, feinvakuolär 
kleine bis mittelgroße, 
teils gestreckte Drüsen-





- ZK: überw. groß, rund,  
hypochromatisch  






große Variation der Drüsenepithelzellen innerhalb eines  
Drüsenanschnittes 
Legende zu Tab. 3.8: EFZ: endometrialer Funktionszustand; überw.: überwiegend; ZK: Zellkerne; ZP: Zyto-
plasma 
 
3.4.4.2 Ungleichmäßige glanduläre Differenzierung (UGD) 
Eine ungleichmäßige glanduläre Differenzierung liegt vor, wenn innerhalb eines Bioptates mehrere 
nicht-fibrotische Uterindrüsen deutlich vom Aktivitäts- und/oder Funktionszustand umliegender Drü-
sen abweichen (SCHOON et al. 1999b, 2000; HÄFNER et al. 2001). Für eine graduelle Einstufung 
wird der prozentuale Anteil der vom Hauptfunktionszustand abweichenden Drüsenanschnitte im Ver-
hältnis zur Gesamtzahl der Drüsenanschnitte innerhalb der Probe bestimmt (vgl. Tab. 3.9, unten). 
 
Tab. 3.9: Graduierung der ungleichmäßigen glandulären Differenzierung (UGD) modifiziert nach 
KILGENSTEIN (2014)  
Grad der UGD 
Anteil der Drüsen, die vom Hauptfunktions-
zustand der Probe abweichen (< 50 %) 
geringgradig < 10 %  
mittelgradig 10-40 %  
hochgradig > 40 %  
 
3.4.4.3 Endometriale Atrophie 
Die nachfolgenden histopathologischen Befunde sind als Kennzeichen einer endometrialen Atrophie 
anzusehen und werden daher für deren Beurteilung herangezogen (GORDON und SARTIN 1978; 
KENNEY 1978; KENNEY und DOIG 1986):  
- kuboidales luminales Epithel 
- dünnes Endometrium mit wenigen, gestreckt verlaufenden Uterindrüsen 
- Vorhandensein kleiner Uterindrüsen, teils mit Akkumulation von Restsekret  
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3.4.5 Störungen der Lymphdrainage 
Der Ausprägungsgrad der Lymphangiektasien wird anhand von Anzahl und Größe der mit Endothel 
ausgekleideten Lymphgefäße innerhalb einer Probe bestimmt (vgl. Tab. 3.10, unten).  
 
Tab. 3.10: Graduierung der Lymphangiektasien (LE) 
Grad der LE histopathologische Befunde 
geringgradig einzelne kleine und verstreut liegende LE 
mittelgradig 
mehrere große und deutlich erkennbare LE, das histologische Bild jedoch 
nicht dominierend 
hochgradig 
zahlreiche sehr große und ausgedehnte LE, das histologische Bild deutlich 
dominierend und organspezifische Strukturen verdrängend 
 
Die Bezeichnung „Lymphlakunen“ wird nur verwendet, wenn neben einem passenden histo-
patholologischen Erscheinungsbild entsprechende vorberichtliche Angaben (sulzige Konsistenz des 
Uterus, sonografische Befunde wie „Endometriumzysten“ usw.) vorliegen. 
 
Da Lymphzysten lediglich flüssigkeitsgefüllte Gewebsspalten ohne Endothelauskleidung darstellen 
(SCHOON et al. 1997b) ist häufig, infolge einer ausgeprägten Fragmentierung der Gewebeprobe(n), 
eine diesbezügliche Diagnosestellung nicht eindeutig möglich. Eine gesonderte Beurteilung hinsicht-
lich des Vorliegens von Lymphzysten erfolgt daher in dieser Arbeit nicht. 
 
3.5 Kategorisierung der Endometriumbioptate  
Zur Einschätzung der zu erwartenden Abfohlwahrscheinlichkeit einer Stute erfolgt eine Einstufung der 
Proben gemäß dem Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986) modifiziert nach 
SCHOON et al. (1992) (Kriterien und Einteilung: vgl. Tab. 2.4, S. 30). Für eine diesbezüglich ab-
schließende Beurteilung sind jedoch Angaben zur Güstzeit der jeweiligen Stute unerlässlich, die aber 
nicht in allen Fällen zur Verfügung stehen. Daher wird in der vorliegenden Arbeit eine Kategorisie-
rung der Proben ausschließlich anhand der histologischen Befunde ohne Berücksichtigung der Güst-
zeit sowie auch eine Kategorisierung der Proben anhand der histologischen Befunde mit 
Berücksichtigung der Güstzeit vorgenommen. 
 
3.6 Weiterführende Untersuchungen: Spezialfärbungen, histochemische 
Reaktionen und immunhistologische Untersuchungen 
Repräsentativ ausgewählte Biopsien mit häufigen bzw. vergleichsweise seltenen histopathologischen 
Befunden werden, sofern aufgrund der Probenfixierung möglich, weiterführend untersucht. Dies gilt 
auch für die Fälle, bei denen mehr als eine Biopsie vorliegt (sog. Mehrfachuntersuchungen). Tab. 3.11 
(S. 39) liefert eine Übersicht bezüglich der durchgeführten weiterführenden Untersuchungen. 
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3.6.1 Übersicht zu den durchgeführten „weiterführenden“ Untersuchungen 
Tab. 3.11: Durchgeführte weiterführende Untersuchungen 
Befund H.E. durchgeführte Untersuchung Anzahl untersuchter Proben 
ED eosinophilica PAS-Reaktion 
(M: Anhang Kap. 9.4.1, S. 118) 
n = 11 




(M: Anhang Kap. 9.4.4, S. 121) 




(M: Anhang Kap. 9.4.3, S. 120) 
Versilberung nach VON KOSSA 
(M: Anhang Kap. 9.4.2, S. 119) 
n = 10 
Angiosklerose 
Pikrosiriusrot-Färbung 
(M u. A: Kap. 3.6.2, unten) 
abhängig von H.E.-Auswertung: 
- „H.E. o.b.B.“: n = 64 
- „H.E. n.b.“: n = 23 
- „H.E. ggr.“: n = 30 
- „H.E. mgr.“: n = 20 
- „H.E. hgr.“: n = 20 
IHC: Vimentin, -SM-Aktin, Des-
min 
(M u. A: Kap. 3.6.3.3.3, S. 41)  
abhängig von Auswertung der Pik-
rosiriusrot-Färbung (o.b.B., ggr., 
mgr. und hgr.): jeweils n = 5 
PAME  
Methylgrün-Pyronin-Färbung  
(M u. A: Anhang Kap. 9.4.5, S. 122)  
IHC: CD3, CD20, Mac387, Lyso-
zym 
(M u. A: Kap. 3.6.3.3.1, S. 40) 
n = 10 
Perivaskulitis n = 10 




IHC: Vimentin, -SM-Aktin, Des-
min, Laminin 
(M u. A: Kap. 3.6.3.3.2, S. 40) 




(M u. A: Anhang Kap. 9.4.6, S. 123) 
n = 14 
IHC: Vimentin, -SM-Aktin, Des-
min, Laminin, Steroidhormonrezep-
toren, Uterusproteine 
(M u. A: Kap. 3.6.3.3.4, S. 41) 
n = 8 
Legende zu Tab. 3.11: ED: Endometritis; IHC: immunhistologische Untersuchung; n: Anzahl; o.b.B.: ohne be-
sonderen Befund; n.b.: nicht beurteilbar; ggr.: geringgradig; mgr.: mittelgradig, hgr.: hochgradig; H.E.: Häma-
laun-Eosin-Färbung; M: Methodik; A: Auswertung 
 
3.6.2 Charakterisierung der Angiosklerose: Pikrosiriusrot-Färbung 
Je Probe werden, sofern vorhanden, mindestens jeweils drei Arterien, Venen und Venulen sowie sechs 
Arteriolen beurteilt. Aufgrund der geringen Gefäßgröße ist im Falle der Arteriolen oftmals keine ein-
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deutige Abgrenzbarkeit der einzelnen Gefäßwandschichten untereinander möglich, sodass zwischen 
Arteriolen mit (AmS) und ohne erkennbare Gefäßwandschichten (AoS) differenziert wird (jeweils 3 
befundet). Für die einzelnen Gefäßtypen wird jeweils der Grad (Arterien und AmS: vgl. Anhang Kap. 
9.4.6.2.1, S. 125; AoS und venöse Gefäße: vgl. Anhang Kap. 9.4.6.2.2, S. 127) und die Art der Faser-
zubildung (vgl. Anhang Tab. 9.8, S. 125) bestimmt. 
 
3.6.3 Immunhistologische Untersuchungen 
3.6.3.1 Immunhistologische Methoden 
Die verwendeten Primärantikörper sowie die einzelnen Verfahrensschritte sind im Anhang (vgl. Kap. 
9.5, S. 128) aufgeführt. 
 
3.6.3.2 Immunhistologische Kontrollen 
Als Positivkontrollen dienen die im Anhang (vgl. Tab. 9.15, S. 128) aufgelisteten verschiedenen 
Gewebe(-strukturen). Die Negativkontrollen stellen mit Kontrollserum T1 (Oberflächenantigen von 
Hühner-Bursa-Lymphozyten; HIRSCHBERGER 1987) (monoklonale Antikörper) bzw. mit 
Kaninchen-Kontrollserum (polyklonale Antikörper) inkubierte Schnitte dar. 
 
3.6.3.3 Auswertung der immunhistologischen Untersuchungen 
Als positiv werden hell- bis dunkelbraune und in der Schnittebene liegende Reaktionsprodukte 
gewertet, die in den Negativkontrollen nicht nachweisbar sind. In Abhängigkeit vom 
immunhistologischen Marker treten dabei unterschiedliche Expressionsmuster auf (vgl. Anhang Tab. 
9.15, S. 128). Im Gegensatz dazu gelten homogen hellbraune, extrazelluläre Farbreaktionen im 
Bereich von entnahmebedingten Quetschartefakten und Arealen mit Plasmaexsudation 
(Ödematisierung) als negative Reaktion. Das eisenhaltige, hellbraune Pigment Hämosiderin ist auch in 
der Negativkontrolle als hellbraunes granuläres Material nachweisbar und kann somit von einer 
Immunreaktion eindeutig abgegrenzt werden. 
 
3.6.3.3.1 Biopsien mit PAME bzw. Perivaskulitis 
Die verwendeten immunhistologischen Marker (T-Lymphozyten: CD3; B-Lymphozyten: CD20; Mak-
rophagen: Mac387 und Lysozym) dienen der weiteren Charakterisierung der peri-
vaskulären/periglandulären Zellinfiltrate (vgl. Tab. 3.11, S. 39).  
Der Anteil immunpositiver Zellen an der Gesamtzellzahl wird für jeden Zelltyp semiquantitativ 
ermittelt (vgl. Anhang Tab. 9.16, S. 129). 
 
3.6.3.3.2 Biopsien ohne mittels H.E.-Färbung nachweisbare Endometrose  
Bei repräsentativ ausgewählten Biopsien ohne eindeutig erkennbare endometrotische Läsionen in der 
Standardfärbung kommen die immunhistologischen Marker Vimentin, -SM-Aktin, Desmin und 
Laminin zum Einsatz (vgl. Tab. 3.11, S. 39), um eventuell vorhandene frühe Stadien dieser 
Erkrankung nachzuweisen. Die Beurteilung der Vimentin-, -SM-Aktin- und Desminexpression 
erfolgt gesondert für die Stroma- und Epithelzellen innerhalb der verdächtigen Areale im Vergleich 
zum unveränderten Endometrium gemäß dem in Tab. 9.16 (vgl. Anhang, S. 129) aufgelisteten 
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Schema. Laminin stellt einen wesentlichen Bestandteil der Basallamina dar, sodass auf Basis der 
Lamininexpression eine Aussage hinsichtlich deren Beschaffenheit möglich ist. Alterationen der 
Basallamina werden anhand der in Tab. 9.17 (vgl. Anhang, S. 129) aufgeführten Kriterien graduiert. 
 
3.6.3.3.3 Biopsien zur Charakterisierung der Angiosklerose 
Eine Charakterisierung der Angiosklerose erfolgt anhand der Expression von Vimentin, -SM-Aktin 
und Desmin in den arteriellen Gefäßen (Arterien und Arteriolen). Gesondert für die einzelnen Gefäß-
wandschichten wird der Anteil immunpositiver Zellen an der Gesamtzellzahl (vgl. Anhang Tab. 9.16, 
S. 129) sowie darüber hinaus im Falle von -SM-Aktin und Desmin der Anteil der Fläche mit positi-
ver Immunreaktion im Verhältnis zur Gesamtfläche der Tunica media ermittelt. 
 
3.6.3.3.4 Mehrfachuntersuchungen 
Zur Analyse des zeitlichen Verlaufs der endometrialen Befunde wird die Expression der 
Steroidhormonrezeptoren (Progesteron- und Östrogenrezeptor) und der Uterusproteine (Uteroglobulin, 
Uterokalin, Uteroferrin und Calbindin) unter Zuhilfenahme des sog. immunreaktiven Scores (IRS) 
untersucht (vgl. Anhang Kap. 9.5.4, S. 129). Darüber hinaus erfolgt eine weitere Charakterisierung der 
Endometrose mittels der immunhistologischen Marker Vimentin, -SM-Aktin, Desmin und Laminin. 
Die Auswertung entspricht dabei dem im Kap. 3.6.3.3.2 (vgl. Biopsien ohne mittels H.E.-Färbung 
nachweisbare Endometrose, S. 40) beschriebenen Schema. 
 
3.7 Statistische Auswertung 




 Statistics 25 
durchgeführt. Die Überprüfung signifikanter Zusammenhänge erfolgt mittels Chi-Quadrat-Test nach 
PEARSON bzw. bei geringer Fallzahl mittels Exakt-Test nach FISHER. Als Signifikanzniveau wird  
 = 5 % festgelegt (p ≤ 0,05). Für die statistische Analyse der Daten werden folgende Gruppeneintei-
lungen vorgenommen: 
- Alter der Stuten (2 Untersuchungsgruppen): 20-24 Jahre alte und ≥ 25 Jahre alte Stuten 
- Parität der Stuten (5 Untersuchungsgruppen, nur Fälle mit vorberichtlich genauer Angabe der Anzahl 
der bisherigen Abfohlungen verwendet): 0, 1, 2-4, 5-9 und ≥ 10 Abfohlungen 
- Güstzeit (3 Untersuchungsgruppen): nicht güst, Güstzeit < 2 Jahre und Güstzeit ≥ 2 Jahre 
 
Falls Untersuchungsgruppen aufgrund einer geringen Fallzahl zusammengefasst werden, wird dies 
gesondert aufgeführt. 
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4 ERGEBNISSE 
4.1 Charakterisierung des Probengutes 
Zur Vereinfachung, Vergleichbarkeit und Übersichtlichkeit der Ergebnisse werden bei mehrfach biop-
tierten Stuten (sog. Mehrfachuntersuchungen, n = 3) nachfolgend ausschließlich die Angaben zum 
Zeitpunkt der Erstuntersuchung berücksichtigt. 
 
4.1.1 Altersverteilung der geriatrischen Stutenpopulation 
Die Altersspanne der untersuchten, mindestens 20 Jahre alten Stuten ist relativ breit mit einem 
Maximalalter von 32 Jahren (0,1 %; 1/814). Die Mehrheit der Tiere ist unter 25 Jahren alt (93,4 %; 
760/814), sodass das Durchschnittsalter der untersuchten Population 21,4 Jahre beträgt. Besonders 
häufig sind 20 Jahre alte Tiere vertreten (44,0 %; 358/814), während sehr alte Tiere (≥ 30 Jahre) eine 
Rarität darstellen (0,4 %; 3/814). Eine detaillierte Darstellung der Altersverteilung der untersuchten 
Stutenpopulation ist in Abb. 4.1 ersichtlich.  
 
 
Abb. 4.1: Altersverteilung der untersuchten geriatrischen Stutenpopulation 
 
4.1.2 Reproduktionsstatus der untersuchten Stutenpopulation 
In 16,4 % der Fälle (133/814) sind keinerlei Angaben zum Reproduktionsstatus der Stute vorhanden. 
Von den übrigen Stuten (83,7 %; 681/814) haben nur 5,0 % (34/681) bisher kein Fohlen zur Welt 
gebracht. Die überwiegende Mehrheit der Tiere (95,0 %; 647/681) hat dagegen bis zum 
Untersuchungszeitpunkt mindestens einmal abgefohlt, wobei genaue Angaben bezüglich der Anzahl 
der bisherigen Abfohlungen nur bei 429 der 681 Stuten (63,0 %) vorhanden sind. Betrachtet man 
ausschließlich diese, weist die Population die folgenden Charakteristika auf (vgl. Abb. 4.2, S. 43): Die 
Mehrzahl der Stuten (80,4 %; 345/429) ist multipar mit maximal 20 (0,2 %; 1/429; 27 Jahre alte Stute) 
und durchschnittlich 6 Abfohlungen. Daneben sind aber auch nulli- (7,9 %; 34/429) und unipare   
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Abb. 4.2: Reproduktionsstatus der untersuchten geriatrischen Stutenpopulation 
 
Die Güstzeit definiert die Zeitspanne, in der eine Stute erfolglos besamt/gedeckt wurde. Angaben zur 
Güstzeit fehlen bei 23,6 % (192/814) der Stuten. Die übrigen 622 Tiere sind vorwiegend güst (94,1 %; 
585/622), nur 5,9 % (37/622) sind nicht güst. Erstgenannte Tiere sind in mehr als der Hälfte der Fälle 
(59,3 %; 369/622) sogar seit mindestens 2 Jahren güst. Bei den restlichen Tieren (34,7 %; 216/622) 
beträgt die Güstzeit dagegen weniger als 2 Jahre. Dies ist übersichtlich in Abb. 4.3 dargestellt. 
 
 
Abb. 4.3: Güstzeit der untersuchten geriatrischen Stutenpopulation 




























































Güstzeit: ≥ 2a 
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4.1.3 Weitere anamnestische Angaben zu den Stuten 
Innerhalb des Untersuchungsgutes ist der Umfang, der jeweils pro Stute zur Verfügung stehenden 
anamnestischen Angaben, sehr variabel. 
Lediglich 4 Stuten (0,5 %; 4/814) leiden vorberichtlich an einer außerhalb des Reproduktionstraktes 
lokalisierten Erkrankung (Kachexie, Dämpfigkeit, Melanom sowie Equines Cushing-Syndrom in 
Verbindung mit einem schlechten Allgemeinzustand, jeweils 1/814). Darüber hinaus besteht bei 2 
weiteren Tieren (0,2 %; 2/814) klinisch der Verdacht auf eine derartige Problematik (Equines 
Cushing-Syndrom bzw. Equines metabolisches Syndrom, jeweils 1/814). 
Bei 39,2 % der Stuten (319/814) sind im Rahmen der klinisch-gynäkologischen Untersuchung 
pathologische Befunde des Genitaltraktes feststellbar. Diese beinhalten in erster Linie (20,1 %; 
164/814) den Nachweis von Uteruszysten sowie in geringerem Ausmaß (12,4 %; 101/814) von 
intrauterinen Flüssigkeitsansammlungen bzw. einer abnormalen Uterusfüllung. Nur bei 1,6 % der 
Fälle (13/814) ist das Vorliegen von Entzündungsprozessen innerhalb des Uterus bekannt und bei 2 
weiteren Tieren (0,2 %; 2/814) besteht klinisch ein diesbezüglicher Verdacht. Daneben kommen auch 
anatomische Abnormalitäten des Genitaltraktes regelmäßig (13,8 %; 112/814) vor. Hierbei dominieren 
ein schlechter Schluss bzw. eine Schrägstellung der Vulva (4,8 %; 39/814) und eine Uterusabsenkung 
(2,9 %; 24/814). Seltener treten Zervixverklebungen/-vernarbungen (1,0 %; 8/814) oder aber eine 
Luft-/Urinansammlung in der Vagina und/oder dem Uterus (0,7 %; 6/814) auf. 44 Stuten (5,4 %; 
44/814) haben laut Vorbericht bereits eine Vulvoplastik erhalten. 
7,2 % der Stuten (59/814) weisen vorberichtlich Zyklusanomalien auf, vor allem in Form eines 
fehlenden zyklischen Geschehens bzw. einer deutlichen Rossesymptomatik (3,2 %; 26/814) sowie 
unregelmäßigen, verkürzten und/oder verlängerten Zyklen (1,6 %; 13/814). 
13,3 % der Tiere (108/814) haben schon einmal einen Fruchtverlust/Abort erlitten, lediglich ein gerin-
ger Anteil der Stuten (5,5 %; 45/814) hat dagegen im Jahr der Probenentnahme abgefohlt. 
Bioptate stammen nur in Ausnahmefällen (1,7 %; 14/814) von zuvor sportlich genutzten Stuten, deren 
Reproduktionsstatus nur für 13 Tiere angegeben ist. Von diesen 13 Stuten haben 4 noch kein Fohlen 
zur Welt gebracht.  
 
4.1.4 Anzahl routinemäßig untersuchter Endometriumbioptate alter Stuten im Institut für 
Veterinär-Pathologie der Universität Leipzig von 1993-2013 
In Abb. 4.4 (S. 45) ist die Anzahl der zur Routinediagnostik an das Institut für Veterinär-Pathologie 
der Universität Leipzig übermittelten Endometriumbioptate alter Stuten (≥ 20 Jahre) im Zeitraum von 
1993-2013 dargestellt. Diese umfassen neben dem in dieser Studie untersuchten Probenmaterial auch 
Bioptate, die aufgrund unterschiedlicher Beweggründe (u.a. Einsendung ausschließlich von Zervixge-
webe, Probe sehr klein und sehr schlecht auswertbar), zuvor von dieser Studie ausgeschlossen wurden.  
Im Zeitraum von 1993-2013 werden pro Kalenderjahr durchschnittlich 47 Endometriumbioptate alter 
Stuten eingesandt. Die Spannweite ist aber relativ breit und reicht von 9 (1993) bis 66 (2009) Proben. 
Insgesamt steigt die Anzahl übermittelter Endometriumbioptate von alten Stuten pro Kalenderjahr im 
Untersuchungszeitraum tendenziell an (vgl. Abb. 4.4, S. 45, Trendlinie). Betrachtet man ausschließlich 
die übermittelten Proben von Stuten bekannten Alters, stammt im Untersuchungszeitraum durch-
schnittlich jede 10. Biopsie (9,7 %) von einer alten Stute (Spannbreite: 6,2-15,0 %) mit jeweils über 
12,0 % in den Jahren 2012 und 2013. 
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Abb. 4.4: Anzahl der zur Routinediagnostik an das Institut für Veterinär-Pathologie der Universität 
Leipzig eingesandten Endometriumbioptate alter Stuten von 1993-2013 
 
4.1.5 Jahreszeitliche Verteilung der untersuchten Endometriumbioptate 
 
 
Abb. 4.5: Jahreszeitliche Verteilung der untersuchten Endometriumbioptate 
 
In jedem Kalendermonat werden Endometriumbioptate alter Stuten eingesandt. Die meisten Bioptate 
entfallen auf den Monat März (18,1 %; 148/819), während nur 2,8 % der Proben (23/819) im 
November entnommen werden. Eine detaillierte Darstellung der jahreszeitlichen Verteilung der 
Bioptate erfolgt in Abb. 4.5 (oben). Basierend auf der verwendeten kalendarischen Einteilung (vgl. 
Material und Methoden Abb. 3.1, S. 33) ergibt sich folgendes Muster: Die Mehrzahl der Proben    
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stammen dagegen aus der physiologischen Zuchtsaison (27,6 %; 226/819), dem Winteranöstrus    
(16,8 %; 138/819) und dem Herbstübergangszyklus (11,5 %; 94/819). 
 
4.2 Histopathologische Befunde 
4.2.1 Entzündungszellinfiltrationen und entzündliche Alterationen des Endometriums  
4.2.1.1 Periglandulär akzentuierte mononukleäre Entzündungszellinfiltrate (PAME) 
Vorkommen und histomorphologische Charakteristika 
In mehr als der Hälfte der Bioptate (58,2 %; 477/819) sind in einer oder mehreren Lokalisationen 
periglandulär akzentuierte mononukleäre Entzündungszellinfiltrate (PAME; vgl. Abb. 4.7, unten) 
nachweisbar. Insgesamt dominieren (87,6 %; 418/477) gering- bis mittelgradige Läsionen, 
hochgradige PAME treten dagegen selten (12,4 %; 59/477) auf. Abb. 4.6 (unten) liefert einen 
Überblick hinsichtlich des Vorkommens dieses Befundes im Untersuchungsgut. 
 
 
Abb. 4.6: Vorkommen von PAME im Untersuchungsgut 
 
 
Abb. 4.7: Uterindrüsen mit periglandulär    
akzentuierten mononukleären Entzündungs-
zellinfiltraten (PAME), die arealweise (Pfeile) 
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Die periglandulär akzentuierten Zellinfiltrate können innerhalb eines Bioptates in einer (42,3 %; 
202/477) oder aber mehreren (57,7 %; 275/477) Lokalisationen auftreten. Am häufigsten sind entspre-
chende Zellinfiltrate im Bereich der tiefen (32,7 %; 156/477) und oberflächlichen (27,3 %; 130/477) 
Abschnitte der Uterindrüsen zu finden, während die mittleren Drüsenabschnitte seltener (19,7 %; 
94/477) betroffen sind (vgl. Tab. 4.1, unten).  
 
Tab. 4.1: Lokalisation der PAME-Herde im Endometrium 
dominierende Lage der PAME-Herde Anzahl der Bioptate 
oberflächliche Drüsenabschnitte 27,3 % (130/477) 
mittlere Drüsenabschnitte 19,7 % (94/477) 
tiefe Drüsenabschnitte 32,7 % (156/477) 
Mischformen* 20,3 % (97/477) 
Legende zu Tab. 4.1: *unterschiedliche Drüsenabschnitte zu gleichen Anteilen betroffen 
 
Die Entzündungszellinfiltrate können um eine einzelne Drüse („Einzeldrüse“) oder um mehrere Drü-
senanschnitte (sog. „Drüsengruppe“) lokalisiert sein. In der Mehrzahl der Fälle (59,5 %; 284/477) sind 
ausschließlich Einzeldrüsen betroffen. Eine Ansammlung der Entzündungszellen ausschließlich um 
Drüsengruppen ist dagegen selten (11,1 %; 53/477). In den übrigen Fällen (29,4 %; 140/477) treten 
periglandulär lokalisierte Zellinfiltrate sowohl im Bereich von Einzeldrüsen als auch um Drüsengrup-
pen auf. In einem Viertel der Fälle (25,6 %; 122/477) sind die Entzündungszellinfiltrate nicht nur in 
der unmittelbaren Umgebung der Drüse(n) lokalisiert, sondern wandern aktiv zwischen die Epithelzel-
len der betroffenen Drüse(n) ein (invasive PAME; vgl. Abb. 4.7, S. 46). Der Anteil betroffener Drüsen 
pro Bioptat schwankt erheblich, zumeist (68,0 %; 83/122) ist aber in höchstens der Hälfte der PAME-
Herde ein derartiges „invasives“ Verhalten nachweisbar. In 74,4 % der Fälle (355/477) sind dagegen 
in der Standardfärbung keine Entzündungszell-infiltrate zwischen die Epithelzellen der betroffenen 
Drüse(n) nachweisbar (nicht-invasive PAME). 
 
In 44,9 % (214/477) der Bioptate weisen Drüsen mit einer angrenzenden Entzündungszellinfiltration 
auch Anzeichen einer Endometrose auf. Während das Vorliegen einer derartigen Läsion in 2 Proben 
(0,4 %) nicht eindeutig beurteilbar ist, zeigen mehr als die Hälfte der Bioptate (54,7 %; 261/477) 
innerhalb der PAME-Herde keine lichtmikroskopisch sichtbaren fibrotischen Alterationen der 
Uterindrüsen. Die endometrotischen Alterationen innerhalb der PAME-Herde haben die folgenden 
Charakteristika: Zumeist (55,1 %; 118/214) sind höchstens die Hälfte der Drüsen mit einer PAME 
zusätzlich endometrotisch alteriert. Die Endometrose ist meist nicht-destruierend (65,9 %; 141/214). 
In 34,1 % der Fälle (73/214) kann dagegen in der Probe eine destruierende Endometrose innerhalb der 
PAME-Areale nachgewiesen werden. Es treten vorwiegend inaktive (48,2 %; 103/214) und gemischte 
Endometrosen (30,4 %; 65/214) auf, während aktive Endometrosen deutlich seltener (11,7 %; 24/214) 
nachweisbar sind (vgl. Abb. 4.8, S. 49). 
 
Zusammenhang mit anderen endometrialen Erkrankungen 
Dreiviertel (74,6 %; 356/477) der Bioptate mit PAME-Herden weisen zumindest eine andere Form der 
Entzündung auf (Endometritis, Vaskulitis und/oder Perivaskulitis), wobei in jeder 3. Probe (32,5 %; 
155/477) sogar mindestens 2 dieser Läsionen vorliegen.  
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Perivaskulitis:  
In etwas mehr als der Hälfte der Bioptate (52,8 %; 252/477) mit periglandulär akzentuierten Zell-
infiltraten treten zudem perivaskuläre Entzündungsprozesse auf, die überwiegend (33,8 %; 161/477) 
nur geringgradig ausgeprägt sind (vgl. Anhang Abb. 9.5, S. 135, zweite Säule). Es besteht ein signifi-
kanter Zusammenhang zwischen Vorkommen und Ausprägungsgrad von periglandulär akzentuierten 
Zellinfiltraten und Perivaskulitiden (p < 0,001). Bioptate ohne PAME weisen im Vergleich zu Proben 
mit einer derartigen Läsion deutlich seltener Perivaskulitiden auf und der Anteil an Perivaskulitiden 
aller Ausprägungsgrade ist reduziert (vgl. Anhang Abb. 9.5, S. 135, blaues Rechteck bzw. linke Säu-
len). Mit zunehmendem Schweregrad der PAME verringert sich der Anteil an Bioptaten ohne be-
gleitende Perivaskulitis deutlich, während der Prozentsatz an gering- und hochgradigen sowie teils 
auch mittelgradigen Perivaskulitiden ansteigt (vgl. Anhang Abb. 9.5, S. 135, rechte Säulen). 
 
Endometritis:  
In 53,9 % der Proben (257/477) mit Nachweis einer PAME liegt eine begleitende Endometritis vor, 
die meist (41,3 %; 197/477) nur geringgradig ausgeprägt ist (vgl. Anhang Abb. 9.6, S. 135, zweite 
Säule). Im Untersuchungsgut ist ein signifikanter Zusammenhang zwischen Vorkommen und Aus-
prägungsgrad von periglandulär akzentuierten Zellinfiltraten und Endometritiden nachweisbar (p = 
0,001). In Proben mit periglandulären Zellinfiltraten treten im Vergleich zu Bioptaten ohne 
entsprechende Läsionen häufiger Endometritiden auf (vgl. Anhang Abb. 9.6, S. 135, blaues Rechteck 
bzw. linke Säulen). Des Weiteren wird mit zunehmendem Grad der PAME häufiger eine begleitende 
Endometritis nachgewiesen (vgl. Anhang Abb. 9.6, S. 135, rechte Säulen).  
Bioptate mit und ohne Vorhandensein von periglandulären Zellinfiltraten weisen zudem signifikante 
Unterschiede hinsichtlich der zellulären Zusammensetzung der begleitenden Endometritis auf (p = 
0,034). Bioptate mit einer PAME zeigen im Vergleich zu Proben ohne derartige Befunde häufiger 
nicht-eitrige Endometritiden, während der Anteil entzündlicher Prozesse unter Beteiligung 
neutrophiler Granulozyten (eitrige und gemischtzellige Endometritiden) geringer ist (vgl. Anhang Tab. 
9.19, S. 136) 
 
Endometrose:  
In nahezu allen (97,3 %; 464/477) Bioptaten mit periglandulär akzentuierten Zellinfiltraten sind fibro-
tisch alterierte Uterindrüsen vorhanden; dabei treten vornehmlich (60,6 %; 289/477) mittelgradige 
Endometrosen auf (vgl. Anhang Abb. 9.7, S. 136, zweite Säule). Nahezu alle Bioptate mit und ohne 
PAME-Herde weisen eine Endometrose auf (p = 0,543; vgl. Abb. 9.7, S. 136, blaues Rechteck bzw. 
linke Säulen). Im Untersuchungsgut ist ein signifikanter Zusammenhang zwischen den Ausprägungs-
graden der Endometrosen und der PAME nachweisbar (p = 0,008). Mit zunehmendem Schweregrad 
der periglandulären Zellinfiltrate treten vermehrt hochgradige und zum Teil auch mittelgradige Endo-
metrosen auf, während geringgradige Formen tendenziell seltener nachweisbar sind (vgl. Anhang, 
Abb. 9.7, S. 136, rechte Säulen).  
Bei den 214 Bioptaten, in denen die Uterindrüsen mit periglandulär akzentuierten Zellinfiltraten auch 
Anzeichen einer Endometrose aufweisen, sind fast immer (98,1 %; 210/214) auch endometrotische 
Herde im übrigen Endometrium vorhanden. Vergleicht man die Aktivität der Endometrose innerhalb 
der PAME-Herde mit denen im übrigen Endometrium zeigen sich deutliche Unterschiede (vgl. Abb. 
4.8, S. 49): Inaktive Endometrosen treten deutlich seltener innerhalb der PAME-Areale auf als im 
restlichen Endometrium, während der Anteil an aktiven und gemischten Endometrosen innerhalb der 
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PAME-Areale jeweils um ca. 10 % höher ist. Dagegen weisen die endometrotischen Herde im übrigen 
Endometrium im Vergleich zu denen innerhalb der PAME-Herde viel häufiger (83,8 % im Vergleich 
zu 34,1 %) eine Destruktion des Drüsenepithels (destruierende Endometrose) auf. 
 
 
Abb. 4.8: Vergleich Aktivität der Endometrose inner- und außerhalb der PAME-Areale 
Legende zu Abb. 4.8: MF*: Mischformen, Endometroseherde innerhalb einer Biopsie weisen unterschiedliche 
Aktivitätszustände zu gleichen Anteilen auf; n.b.: nicht beurteilbar 
 
Zusammenhang mit anamnestischen Daten 
Jahreszeit:  
Während des Winteranöstrus entnommene Bioptate weisen signifikant häufiger periglandulär 
akzentuierte Zellinfiltrate auf als Proben aus den Übergangszyklen oder der physiologischen 
Zuchtsaison (p = 0,047; vgl. Tab. 4.2, unten). 
 
Tab. 4.2: Zusammenhang zwischen Jahreszeit und Vorkommen von PAME 
Jahreszeit Anzahl der Bioptate mit PAME 
Frühjahrsübergangszyklus 55,4 %  
physiologische Zuchtsaison 56,2 %  
Herbstübergangszyklus 58,5 %  
Winteranöstrus 68,8 %  
 
Stutenalter:  
Mindestens 25 Jahre alte Stuten weisen seltener periglandulär akzentuierte Zellinfiltrate auf als Stuten 
in ihren frühen zwanziger Jahren (vgl. Anhang Tab. 9.20, S. 136). Insgesamt besteht jedoch kein signi-
fikanter Zusammenhang zwischen dem Alter einer Stute und dem Vorkommen von periglandulär ak-
zentuierten Zellinfiltraten (p = 0,325). 
 
Abfohlstatus:  
Ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Auftreten von periglandulären Zellinfiltraten und der 
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Güstzeit: Es besteht kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Güstzeit einer Stute und dem 
Auftreten von periglandulär akzentuierten Zellinfiltraten (p = 0,702; vgl. Anhang Tab. 9.21, S. 137). 
 
4.2.1.2 Perivaskulitis 
Vorkommen und histomorphologische Charakteristika 
Abb. 4.9 zeigt das Vorkommen von Perivaskulitiden im Untersuchungsgut. Perivaskulitiden (vgl. Abb. 
4.10, unten) treten in 42,9 % der Bioptate (351/819) auf. Insgesamt dominieren geringgradige 
Läsionen (67,2 %; 236/351), während mittel- (21,1 %; 74/351) und vor allem hochgradige (11,7 %; 
41/351) Perivaskulitiden seltener vorkommen.  
 
 
Abb. 4.9: Vorkommen von Perivaskulitiden (PV) im Untersuchungsgut 
 
 
Abb. 4.10: Blutgefäß (B) mit perivaskulär  
lokalisierter Entzündung bestehend aus mono-
nukleären Zellen (nicht-eitrige Perivaskulitis) 
 
H.E.-Färbung 
Es handelt sich im Allgemeinen (94,3 %; 331/351) um nicht-eitrige Entzündungsprozesse (vgl. Abb. 
4.10, oben), die mehrheitlich (83,4 % 276/331) nur aus lymphozytären Infiltraten bestehen, gelegent-
lich (16,6 %; 55/331) aber auch Plasmazellen beinhalten können. Im Gegensatz dazu treten gemischt-
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Tab. 4.3 liefert eine Übersicht hinsichtlich der zellulären Zusammensetzung (Charakter) der Peri-
vaskulitiden im Untersuchungsgut. 
 
Tab. 4.3: Entzündungscharakter der Perivaskulitis 
Charakter Anzahl der Bioptate 
nicht-eitrig 94,3 % (331/351) 
lymphozytär: 83,4 % (276/331) 
lymphoplasmazellulär: 16,6 % (55/331) 
gemischtzellig 3,4 % (12/351) 
eitrig 1,4 % (5/351) 
Mischformen* 0,9 % (3/351) 
Legende zu Tab. 4.3: Mischformen*: Vorhandensein von Perivaskulitiden unterschiedlichen Charakters inner-
halb einer Biopsie 
 
In der Regel sind mehrere Blutgefäße innerhalb einer Probe betroffen (72,6 %; 255/351), gelegentlich 
(27,4 %; 96/351) ist aber auch nur ein Gefäß involviert. Die Läsionen sind hauptsächlich (85,5 %; 
300/351) im Bereich der kleineren Blutgefäße lokalisiert. Deutlich seltener sind dagegen die größeren 
Blutgefäße isoliert (7,4 %; 26/351) oder aber in Kombination mit kleineren Blutgefäßen (7,1 %; 
25/351) betroffen.  
 
Zusammenhang mit anderen endometrialen Alterationen 
83,8 % (294/351) der Bioptate mit einer Perivaskulitis weisen zumindest eine andere Form der Ent-
zündung(-szellinfiltration) auf (Endometritis, PAME und/oder Vaskulitis), wobei in nahezu jeder 2. 
Probe (43,3 %; 152/351) mindestens 2 dieser Alterationen vorkommen. 
 
PAME:  
In Bioptaten mit perivaskulären Entzündungsprozessen sind in der Regel (71,8 %; 252/351) auch 
periglandulär akzentuierte Zellinfiltrate nachweisbar, die überwiegend (57,3 %; 201/351) gering- bis 
mittelgradig ausgeprägt sind (vgl. Anhang Abb. 9.9, S. 137, zweite Säule). Es ist ein signifikanter 
Zusammenhang zwischen Vorkommen und Ausprägungsgrad von Perivaskulitiden und PAME 
erkennbar (p < 0,001). Bioptate ohne eine Perivaskulitis weisen im Vergleich zu Proben mit einer 
solchen Läsion nur etwa halb so häufig PAME-Herde auf, die zudem seltener mittel- und hochgradig 
sind (vgl. Anhang Abb. 9.9, S. 137, blaues Rechteck bzw. linke Säulen). Mit zunehmendem Grad der 
Perivaskulitis steigt der Anteil an hoch- und teils auch mittelgradigen PAME an, geringgradige 




In nahezu jeder 2. Probe (55,6 %; 195/351) mit einer Perivaskulitis liegt gleichzeitig eine Endometritis 
vor, die meist (35,9 %; 126/351) geringgradig ausgeprägt ist (vgl. Anhang Abb. 9.10, S. 138, zweite 
Säule). Es besteht ein signifikanter Zusammenhang zwischen Vorkommen und Ausprägungsgrad von 
Perivaskulitiden und Endometritiden (p = 0,012; UG mgr./hgr. Endometritis zusammenfassend 
betrachtet). Bioptate ohne Perivaskulitiden weisen im Vergleich zu Proben mit derartigen Läsionen 
seltener Endometritiden auf, die zudem in geringerem Umfang mittel- und hochgradig ausgeprägt sind 
(vgl. Anhang Abb. 9.10, S. 138, blaues Rechteck bzw. linke Säulen). Unabhängig vom Grad der 
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perivaskulären Entzündung gibt es in jeder Gruppe Bioptate, die zwar eine Perivaskulitis aber keine 
Endometritis aufweisen. Der Anteil entsprechender Bioptate nimmt jedoch mit zunehmendem 
Schweregrad der Gefäßläsionen ab (vgl. Anhang Abb. 9.10, S. 138, rechte Säulen).  
Es bestehen keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der zellulären Zusammensetzung der beglei-
tenden Endometritis zwischen Bioptaten mit und ohne Vorhandensein einer Perivaskulitis (p = 0,155). 
Jedoch liegen in Proben mit einer Perivaskulitis im Vergleich zu Proben ohne einen derartigen Befund 
tendenziell häufiger nicht-eitrige Endometritiden vor, während der Anteil entzündlicher Prozesse unter 
Beteiligung neutrophiler Granulozyten (eitrige und gemischtzellige Endometritiden) geringer ist (vgl. 
Anhang Tab. 9.22, S. 138). 
 
Zusammenhang mit anamnestischen Daten 
Jahreszeit:  
Während des Herbstübergangszyklus und des Winteranöstrus weist ein höherer, jedoch nicht 
signifikanter Anteil an Bioptaten perivaskuläre Entzündungsprozesse auf als im Zeitraum der 
physiologischen Zuchtsaison sowie des Frühjahrsübergangszyklus (p = 0,163; vgl. Tab. 4.4, unten). In 
den Kalendermonaten September, Oktober und Dezember sind besonders viele Proben betroffen 
(50,0-56,8 % der Bioptate). 
 
Tab. 4.4: Zusammenhang zwischen Jahreszeit und Vorkommen von Perivaskulitiden 
Jahreszeit Anzahl der Bioptate mit Perivaskulitis 
Frühjahrsübergangszyklus 39,1 %  
physiologische Zuchtsaison 43,4 %  
Herbstübergangszyklus 50,0 %  
Winteranöstrus 47,1 %  
 
Stutenalter:  
In beiden Altersgruppen treten etwa gleich häufig Perivaskulitiden auf (vgl. Anhang Tab. 9.23, S. 
138). Es besteht aber ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Alter der Stuten und der 
graduellen Ausprägung der perivaskulären Entzündungsprozesse (p = 0,003; UG mgr./hgr. 
Perivaskulitis zusammenfassend betrachtet). Stuten der höheren Altersgruppe weisen im Vergleich zu 
Tieren in ihren frühen zwanziger Jahren häufiger höhergradige Perivaskulitiden auf, während 
geringgradige Formen seltener vorkommen (vgl. Anhang Tab. 9.23, S. 138). 
 
Abfohlstatus:  
Nullipare Tiere weisen häufiger Perivaskulitiden auf als Stuten, die mindestens einmal abgefohlt   
haben (vgl. Anhang Abb. 9.11, S. 139). Zudem ist der Anteil an mittel- und hochgradigen Ent-
zündungsprozessen bei diesen Tieren höher (vgl. Anhang Abb. 9.11, S. 139). Diese Unterschiede sind 
jedoch nicht signifikant (p = 0,568). 
 
Güstzeit:  
Es besteht kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Güstzeit einer Stute und dem Auftreten von 
Perivaskulitiden (p = 0,717; vgl. Anhang Tab. 9.24, S. 139). 
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4.2.1.3 Vaskulitis 
Vorkommen und histomorphologische Charakteristika 
Vaskulitiden stellen sehr seltene (1,1 %; 9/819) Befunde im Endometrium alter Stuten dar, die 
vorwiegend (88,9 %; 8/9) höchstens mittelgradig ausgeprägt sind (vgl. Abb. 4.11, unten). Involviert ist 
in der Regel (88,9 %; 8/9) nur ein Blutgefäß, ein multifokales Auftreten ist die Ausnahme (11,1 %; 
1/9). Hauptsächlich (77,8 %; 7/9) sind ist die Läsionen auf die größeren Blutgefäße begrenzt, 
deutlicher seltener (22,2 %; 2/9) sind dagegen ausschließlich die kleineren Blutgefäße alteriert. Die 
Entzündungsprozesse sind in der Mehrzahl der Fälle (88,9 %, 8/9) als nicht-eitrig einzustufen und be-
stehen dann aus Lymphozyten. Ausnahmsweise finden sich auch eitrige Vaskulitiden (11,1 %; 1/9). 
 
 
Abb. 4.11: Vorkommen von Vaskulitiden (VSK) im Untersuchungsgut 
 
Zusammenhang mit anderen endometrialen Alterationen 
In allen Bioptaten (100 %; 9/9) mit einer Vaskulitis liegt zumindest eine andere Form der Entzün-
dung(-zellinfiltration) vor (Endometritis, PAME und/oder Perivaskulitis), wobei in zwei Drittel der 
Fälle (66,7 %; 6/9) sogar mindestens zwei dieser Befunde vorkommen.  
 
PAME:  
In 66,7 % der Proben (6/9) mit Nachweis einer Vaskulitis treten zudem periglanduläre Zellinfiltrate 
auf, die überwiegend (33,3 %; 3/9) mittelgradig ausgeprägt sind (vgl. Anhang Abb. 9.12, S. 139, linke 
Säule). Im Vergleich zu Biopsien ohne Vaskulitiden treten in Bioptaten mit entsprechenden Läsionen 
häufiger PAME auf (vgl. Anhang Abb. 9.12, S. 139, linke Säulen), wobei diese Unterschiede nicht 
signifikant sind (p = 0,742). 
 
Perivaskulitis:  
7 der 9 Proben (77,8 %) weisen neben einer Vaskulitis auch perivaskuläre Entzündungsprozesse auf, 
die bei jeder 3. Probe (33,3 %; 3/9) sogar hochgradig sind (vgl. Anhang Abb. 9.12, S. 139, mittlere 
Säule). Bei Nachweis einer Vaskulitis treten im Vergleich zu Proben ohne eine derartige Läsion 
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Endometritis:  
Proben mit einer Vaskulitis zeigen zu vergleichbaren Anteilen keine (44,4 %; 4/9) oder aber eine 
Endometritis (55,6 %; 5/9) (p = 0,750; vgl. Anhang Abb. 9.12, S. 139, rechte Säule). 
 
4.2.1.4 Endometritis 
Vorkommen und histomorphologische Charakteristika 
In nahezu der Hälfte der Bioptate (49,2 %; 403/819) liegt eine Endometritis vor (vgl. Abb. 4.12, 
unten). Während 3 Proben (0,4 %) bezüglich des Vorhandenseins einer derartigen Läsion nicht 
beurteilbar sind, weisen die übrigen 413 Bioptate (50,4 %) keine Entzündung des Endometriums auf 
(vgl. Abb. 4.12, unten). In erster Linie (76,4 %; 308/403) handelt es sich um geringgradig ausgeprägte 
Läsionen, seltener sind mittel- (20,6 %; 83/403) und vereinzelt auch hochgradige Endometritiden   
(3,0 %; 12/403) nachweisbar (vgl. Abb. 4.12, unten). 
 
 
Abb. 4.12: Vorkommen von Endometritiden (ED) im Untersuchungsgut 
Legende zu Abb. 4.12: n.b.: nicht beurteilbar 
 
In der Mehrzahl der Fälle sind die Entzündungszellen diffus (57,6 %; 232/403) oder aber multifokal 
(31,3 %; 126/403) im Endometrium verteilt. Seltener kommen fokale (0,7 %; 3/403) und multifokal 
bis konfluierende (10,4 %; 42/403) Entzündungen vor. In 63,8 % der Fälle (257/403) beschränken sich 
die entzündlichen Prozesse auf das Stratum compactum (oberflächliche Endometritis), in 34,7 % 
(140/403) ist neben dem Stratum compactum auch das Stratum spongiosum einbezogen. 
Ausschließlich im Stratum spongiosum lokalisierte Entzündungen (tiefe Endometritis) treten kaum 
(1,5 %; 6/403) auf. Innerhalb einer Probe können entzündliche Prozesse unterschiedlichen Charakters 
nebeneinander vorliegen. Es dominieren nicht-eitrige Entzündungen (73,0 %; 294/403; vgl. Abb. 4.13, 
S. 55); gemischtzellige (19,1 %; 77/403) und eitrige Endometritiden (7,2 %; 29/403) treten jedoch 
ebenfalls auf (vgl. Tab. 4.5, S. 55). Lediglich sporadisch sind eine Endometritis eosinophilica (2,7 %; 
11/403) sowie granulomatöse Endometritiden (0,7 %; 3/403) nachweisbar (vgl. Tab. 4.5, S. 55). Bei 
letzteren ist intraläsional in 2 der 3 Proben Fremdmaterial in Form von Lipiden (xanthogranulomatöse 
Entzündung, 1/403) bzw. Pflanzenmaterial (1/403) nachweisbar. Eine ausführliche Charakterisierung 
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Tab. 4.5: Entzündungscharakter der Endometritiden im Untersuchungsgut 
Charakter der Endometritis* Anzahl der Bioptate 
nicht-eitrig 73,0 % (294/403) 
gemischtzellig 19,1 % (77/403) 
eitrig 7,2 % (29/403) 
Endometritis eosinophilica 2,7 % (11/403) 
granulomatös 0,7 % (3/403) 
Legende zu Tab. 4.5: *Mehrfachnennungen möglich 
 
 
Abb. 4.13: Oberflächliche nicht-eitrige Endo-
metritis: das entzündliche Zellinfiltrat setzt sich 




Zusammenhang mit anderen endometrialen Alterationen 
In 74,7 % (301/403) der Bioptate mit einer Endometritis ist zusätzlich mindestens eine andere Form 
der Entzündung(-szellinfiltration) vorhanden (PAME, Perivaskulitis und/oder Vaskulitis). In etwa 
jeder 3. Probe (34,5 %; 139/403) liegen sogar zwei derartige Läsionen vor. 
 
PAME:  
In 63,8 % (257/403) der Proben mit Nachweis einer Endometritis sind zusätzlich PAME-Herde vor-
handen, die überwiegend (52,6 %; 212/403) gering- bis mittelgradig ausgeprägt sind (vgl. Anhang 
Abb. 9.13, S. 140, zweite Säule). Es besteht ein signifikanter Zusammenhang zwischen Vorkommen 
und Ausprägungsgrad von periglandulären Zellinfiltraten und Endometritiden (p = 0,001). Proben 
ohne eine Endometritis zeigen im Vergleich zu Bioptaten mit entsprechender Läsion häufiger keine 
periglandulären Zellinfiltrate und mittel- sowie insbesondere hochgradige PAME treten ebenfalls sel-
tener auf (vgl. Anhang Abb. 9.13, S. 140, blaues Rechteck bzw. linke Säulen).  
 
Perivaskulitis:  
In etwa jeder 2. Probe (48,4 %; 195/403) mit einer Endometritis sind perivaskuläre Entzündungs-
prozesse vorhanden, die meist (31,3 %; 126/403) geringgradig ausgeprägt sind (vgl. Anhang Abb. 
9.14, S. 140, zweite Säule). In Proben mit einer Endometritis treten im Vergleich zu Bioptaten ohne 
entsprechende Läsionen signifikant häufiger Perivaskulitiden auf (vgl. Anhang Abb. 9.14, S. 140, 
blaues Rechteck bzw. linke Säulen), ferner steigt mit zunehmendem Grad der Endometritis die Inzi-
denz und der Ausprägungsgrad der perivaskulären Entzündungen signifikant an (p = 0,012, UG 
mgr./hgr. Endometritis zusammenfassend betrachtet; vgl. Anhang Abb. 9.14, S. 140, rechte Säulen).  
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Endometrose:  
In fast allen Bioptaten (97,3 %; 392/403) mit einer Endometritis liegen auch fibrotisch alterierte 
Uterindrüsen vor; dabei dominieren (57,1 %; 230/403) mittelgradige Endometrosen (vgl. Anhang Abb. 
9.15, S. 141, zweite Säule). Im Untersuchungsgut ist kein signifikanter Zusammenhang zwischen 
Vorkommen und Ausprägungsgrad von Endometritiden und Endometrosen erkennbar (p = 0,130, UG 
mgr./hgr. Endometritis zusammenfassend betrachtet). Proben mit und ohne Endometritis weisen zu 
einem vergleichbaren Prozentsatz keine Endometrose auf (vgl. Anhang Abb. 9.15, S. 141, blaues 
Rechteck bzw. linke Säulen).  
 
Zusammenhang mit anamnestischen Daten 
Jahreszeit:  
Es besteht ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Vorkommen von Endometritiden und der 
Jahreszeit (p = 0,009). Während der Zuchtsaison ist der Anteil an entzündlich alterierten Endometrien 
am höchsten (vgl. Tab. 4.6, unten), dies betrifft insbesondere die Kalendermonate Juli und August 
(68,4 % bzw. 76,7 % der Bioptate). Im Frühjahrsübergangszyklus tritt dagegen eine Endometritis sel-
tener auf (vgl. Tab. 4.6, unten). 
 
Tab. 4.6: Zusammenhang zwischen Jahreszeit und Vorkommen von Endometritiden 
Jahreszeit Anzahl der Bioptate mit Endometritis 
Frühjahrsübergangszyklus 43,6 %  
physiologische Zuchtsaison 57,3 %  
Herbstübergangszyklus 54,3 %  
Winteranöstrus 48,2 %  
 
Stutenalter:  
Das Alter einer Stute hat keinen signifikanten Einfluss auf das Vorkommen von Endometritiden und 
deren gradueller Ausprägung (p = 0,490, UG mgr./hgr. Endometritis zusammenfassend betrachtet; vgl. 
Anhang Tab. 9.25, S. 141). 
 
Abfohlstatus:  
Ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Vorkommen von Endometritiden und der Parität einer 
Stute liegt im Untersuchungsgut nicht vor (p = 0,759, UG mgr./hgr. Endometritis zusammenfassend 
betrachtet; vgl. Anhang Abb. 9.16, S. 141). 
 
Güstzeit:  
Es ist kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Vorkommen von Endometritiden und der 
Güstzeit der Stute nachweisbar (p = 0,769, UG mgr./hgr. Endometritis zusammenfassend betrachtet; 
vgl. Anhang Abb. 9.17, S. 142). Bei güsten Stuten wird jedoch die Diagnose einer Endometritis 
häufiger gestellt als bei nicht güsten Tieren (vgl. Anhang Abb. 9.17, S. 142). 
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4.2.1.5 Vorkommen von eosinophilen Granulozyten im Untersuchungsgut 
4.2.1.5.1 Allgemeine Betrachtungen 
In 46,2 % der Proben (378/819) können in graduell variabler Anzahl eosinophile Granulozyten 
nachgewiesen werden. Gemäß der Einteilung von GRIMM et al. (2017) (vgl. Anhang Kap. 9.2, S. 
116) handelt sich hierbei weitestgehend (95,2 %; 360/378) um einen als „physiologisch“ 
einzustufenden Befund, bei dem in der Regel (78,0 %; 295/378) lediglich sehr vereinzelt eosinophile 
Granulozyten (Mittelwert: ≤ 1 eG pro HPF) im Endometrium vorhanden sind. Selten liegt eine 
überdeutliche Infiltration mit eosinophilen Granulozyten (1,9 %; 7/378) sowie eine Endometritis 
eosinophilica (2,9 %; 11/378; vgl. Abb. 4.15, S. 58) vor. Abb. 4.14 (unten) veranschaulicht das 
Vorkommen von eosinophilen Granulozyten im Untersuchungsgut. 
 
 
Abb. 4.14: Vorkommen von eosinophilen Granulozyten (eG) im Untersuchungsgut 
 
Zusammenhang mit anamnestischen Daten 
Stutenalter und Abfohlstatus:  
Das Vorkommen von eosinophilen Granulozyten wird nicht signifikant durch das Alter (p = 0,983; 
vgl. Anhang Tab. 9.26, S. 142) bzw. den Abfohlstatus (p = 0,739; vgl. Anhang Abb. 9.18, S. 142) 
einer Stute beeinflusst. 
 
4.2.1.5.2 Endometritis eosinophilica 
Die entzündlichen Prozesse sind vornehmlich geringgradig ausgeprägt (81,8 %; 9/11), allerdings 
können auch mittelgradige Formen (18,2 %; 2/11; Maximalwert: 36,7 eG pro HPF) vorkommen. Die 
Läsionen können fokal bzw. multifokal bis konfluierend (jeweils 36,4 %; 4/11) sowie seltener diffus 
(27,3 %; 3/11) im Endometrium verteilt sein. In 45,4 % der Fälle (5/11) beschränkt sich das 
Vorkommen von eosinophilen Granulozyten auf das Stratum compactum, in jeweils 3 der 11 Proben 
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Abb. 4.15: Endometritis eosinophilica: Infiltra-




Zusammenhang mit anderen endometrialen Alterationen  
Endometritiden anderen Entzündungscharakters:  
In der Regel (90,9 %; 10/11) ist außer einer Endometritis eosinophilica mindestens 1 entzündlicher 
Prozess (Endometritis) anderen Charakters in der Probe vorhanden. Dabei dominieren nicht-eitrige 
Endometritiden (60,0 %; 6/10), in geringerem Ausmaß treten auch eitrige und gemischtzellige Formen 
(jeweils 20,0 %; 2/10) sowie in einem Fall (10,0 %; 1/10) eine granulomatöse Endometritis auf. In 
einer Probe sind mittels PAS-Reaktion vereinzelt erregerspezifische Strukturen, histomorphologisch 
passend zu Hefen, nachweisbar.  
 
PAME:  
In 72,7 % der Fälle (8/11) sind neben einer Endometritis eosinophilica auch periglandulär akzentuierte 
Zellinfiltrate vorhanden, die gering- bis mittelgradig ausgeprägt sind. 
 
Zusammenhang mit anamnestischen Angaben:  
Jahreszeit:  
Die Mehrzahl (63,6 %; 7/11) der Proben mit einer Endometritis eosinophilica wird in der Zuchtsaison 
entnommen. Die übrigen Bioptate (36,4 %; 4/11) stammen aus den Übergangszyklen. 
 
Güstzeit:  
Bei 3 der 11 Stuten mit einer Endometritis eosinophilica sind keine Angaben zur Güstzeit der Stute 
vorhanden. Die übrigen 8 Stuten sind stets (100 %; 8/8) güst (Dauer der Güstzeit: 1-3 Jahre).  
 
4.2.2 Degenerative Veränderungen des Endometriums 
4.2.2.1 Endometrose 
Vorkommen und histomorphologische Charakteristika 
Nahezu alle Bioptate (96,8 %; 793/819) weisen eine Endometrose auf. Lediglich in 23 Proben (2,8 %) 
finden sich keine Hinweise auf eine derartige Läsion und in 3 Fällen (0,4 %) ist eine diesbezügliche 
Beurteilung nicht möglich. Die Läsionen sind überwiegend (60,4 %; 479/793) mittelgradig ausgeprägt, 
daneben treten jedoch auch gering- (27,4 %; 217/793) und in geringerem Umfang hochgradige     
(12,2 %; 97/793) Endometrosen auf. Abb. 4.16 (S. 59) veranschaulicht das Vorkommen von Endomet-
rosen im Untersuchungsgut. 
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Abb. 4.16: Vorkommen von Endometrosen (EM) im Untersuchungsgut  
Legende zu Abb. 4.16: n.b.: nicht beurteilbar 
 
Tab. 4.7: Charakterisierung der Endometrose (EM) 
Merkmal der Endometrose innerhalb einer Probe Anzahl der Bioptate 
Ausbildung von Drüsennestern 
(DSN) 
EZD 3,9 % (31/793) 
EZD und DSN 93,2 % (739/793) 
DSN 2,8 % (22/793) 
betroffene Uterindrüsen-
abschnitte (U.) 
oberflächliche U. 0,1 % (1/793) 
mittlere U. 15,5 % (123/793) 
tiefe U. 77,6 % (615/793) 
Mischformen* 6,6 % (52/793) 
nicht beurteilbar 0,3 % (2/793) 
dominierende Aktivität  
inaktiv 77,3 % (613/793) 
gemischt 14,8 % (117/793) 
aktiv 0,6 % (5/793) 
Mischformen* 7,3 % (58/793) 
Destruktion des Drüsenepithels 
nie (nicht-destruierende EM) 30,5 % (242/793) 
vorhanden (destruierende EM) 69,5 % (551/793) 
Legende zu Tab. 4.7: EZD: Einzeldrüse; DSN: Drüsennester; Mischformen*: unterschiedliche Aktivitätszustän-
de bzw. Drüsenabschnitte zu gleichen Anteilen vorkommend bzw. betroffen 
 
Es dominieren (93,2 %; 739/793) Endometrosen, die durch die Ausbildung von sog. „Drüsennestern“ 
und gleichzeitig betroffener Einzeldrüsen gekennzeichnet sind, wobei der Anteil letzterer meist     
(63,2 %; 501/793) überwiegt (vgl. Tab. 4.7, oben). Die Läsionen können in allen Abschnitten der Ute-
rindrüsen lokalisiert sein, allerdings sind sie am häufigsten (77,6 %; 615/793) im Bereich der tiefen 
Drüsenabschnitte zu finden (vgl. Tab. 4.7, oben). Insgesamt dominieren (77,3 %; 613/793) inaktive 
keine EM 2,8 % 
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Endometrosen, während gemischte Endometrosen gelegentlich (14,8 %; 117/793) und aktive Formen 
fast nie (0,6 %; 5/793) auftreten (vgl. Tab. 4.7, S. 59). In den meisten Bioptaten (69,5 %; 551/793) ist 
die Endometrose, zumindest arealweise, destruierend (vgl. Abb. 4.17 und Tab. 4.7, S. 59). Dabei sind 




Abb. 4.17: Endometrotisch alterierte Drüse mit 
Nachweis einer Destruktion des Drüsenepithels 
(Pfeile: destruierende Endometrose) 
 
H.E.-Färbung 
Stromafibrosen sind nur vereinzelt (0,6 %; 5/793) nachweisbar. Sie treten ausschließlich (100 %; 5/5) 
in Verbindung mit degenerativen Alterationen der Uterindrüsen auf, die in 60 % der Fälle (3/5) hoch-
gradig ausgeprägt sind.  
 
Zusammenhang mit anderen endometrialen Alterationen 
PAME:  
In mehr als der Hälfte (58,8 %; 469/793) der Proben mit einer Endometrose treten zudem PAME-
Herde auf, die vornehmlich (51,8 %; 413/793) gering- bis mittelgradig ausgeprägt sind (vgl. Anhang 
Abb. 9.19, S. 143, zweite Säule). Es besteht ein signifikanter Zusammenhang zwischen Vorkommen 
und Ausprägungsgrad von Endometrosen und periglandulär akzentuierten Zellinfiltraten (p = 0,008). 
Bioptate ohne degenerative Alterationen der Uterindrüsen weisen im Vergleich zu Proben mit derarti-
gen Läsionen häufiger keine PAME auf und mittelgradige PAME kommen deutlich seltener vor (vgl. 
Anhang Abb. 9.19, S. 143, blaues Rechteck bzw. linke Säulen). Mit zunehmendem Grad der Endomet-
rose verringert sich der Anteil an Bioptaten ohne begleitende PAME kontinuierlich, während hoch-
gradige periglanduläre Infiltrate häufiger auftreten (vgl. Anhang Abb. 9.19, S. 143, rechte Säulen). 
 
Endometritis:  
In nahezu der Hälfte (49,4 %; 392/793) der endometrotisch alterierten Endometrien ist eine Endomet-
ritis vorhanden, die in der Regel (38,2 %; 303/793) geringgradig ausgeprägt ist (vgl. Anhang Abb. 
9.20, S. 143, zweite Säule). Ein signifikanter Zusammenhang zwischen Vorkommen und Ausprä-
gungsgrad von Endometrosen und Endometritiden ist im Untersuchungsgut nicht erkennbar (p = 
0,130, UG mgr./hgr. Endometritis zusammenfassend betrachtet). Bioptate ohne degenerative Alterati-
onen der Uterindrüsen weisen im Vergleich zu endometrotisch geschädigten Endometrien seltener 
gering- und mittelgradige Endometritiden auf und umfassen einen höheren Anteil von Proben ohne 
begleitende Endometritis (vgl. Anhang Abb. 9.20, S. 143, blaues Rechteck bzw. linke Säulen). Mit 
zunehmendem Schweregrad der Endometrose nimmt der Anteil an gering- und teils auch mittel-
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gradigen Endometritiden zu, während der Anteil nicht entzündlich alterierter Endometrien abnimmt 
(vgl. Anhang Abb. 9.20, S. 143, rechte Säulen).  
Bioptate mit einer Endometrose weisen häufiger eitrige Endometritiden auf als Proben ohne eine 
Endometrose, während die Inzidenz gemischtzelliger und nicht-eitriger Endometritiden geringer ist 
(vgl. Anhang Tab. 9.27, S. 144). 
 
Angiosklerose:  
In 90,0 % der Bioptate (714/793) mit einer Endometrose liegt auch eine Angiosklerose vor, die 
hauptsächlich (73,4 %; 582/793) mittel- bis hochgradig ist (vgl. Anhang Abb. 9.21, S. 144, zweite 
Säule). Es besteht ein signifikanter Zusammenhang zwischen Vorkommen und Ausprägungsgrad von 
Endometrosen und Angiosklerosen im Untersuchungsgut (p < 0,001). In Bioptaten ohne Hinweise auf 
eine Endometrose sind im Vergleich zu Proben mit derartiger Läsion viermal häufiger ebenfalls keine 
degenerativen Veränderungen der Blutgefäße vorhanden (vgl. Anhang Abb. 9.21, S. 144, blaues 
Rechteck bzw. linke Säulen). Zudem ist der Anteil an gering- und insbesondere hochgradigen 
Angiosklerosen in Bioptaten ohne Hinweise auf eine Endometrose ebenfalls geringer (vgl. Anhang 
Abb. 9.21, S. 144, blaues Rechteck bzw. linke Säulen). Mit zunehmendem Grad der Endometrose 
steigt der Anteil an Bioptaten mit einer gering- und hochgradigen Angiosklerose an, während 
mittelgradige Formen seltener vorkommen (vgl. Anhang Abb. 9.21, S. 144, rechte Säulen).  
 
Zusammenhang zu anamnestischen Daten 
Stutenalter:  
Im Untersuchungsgut besteht kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Alter einer Stute und 
dem Vorkommen und Ausprägungsgrad (p = 0,199) bzw. der Qualität der Endometrose (p = 0,260). 
Mindestens 25 Jahre alte Stuten weisen aber häufiger mittel- und hochgradige Endometrosen (vgl. 
Anhang Tab. 9.28, S. 144) sowie destruierende Formen der Endometrose (vgl. Anhang Tab. 9.29, S. 
144) auf als Tiere in ihren frühen zwanziger Jahren. 
 
Abfohlstatus:  
Unabhängig von der Anzahl der Abfohlungen weisen nur wenige Bioptate keine Endometrose auf 
(vgl. Anhang Abb. 9.22, S. 145). Darüber hinaus hat die Parität der Stute auch keinen Einfluss auf die 
graduelle Ausprägung der Endometrose (p = 0,684; vgl. Anhang Abb. 9.22, S. 145). 
 
Güstzeit:  
Zwischen mindestens 2 Jahre güsten Stuten und Tieren mit kürzerer Güstzeit zeigen sich keine signifi-
kanten Unterschiede hinsichtlich des Auftretens von Endometrosen, auch unter Einbeziehung der 
Quantität und Qualität der Veränderungen (p = 0,127; vgl. Anhang Abb. 9.23, S. 145.) 
 
4.2.2.2 Angiosklerose 
Vorkommen und histomorphologische Charakteristika 
In 89,0 % der Bioptate (729/819) sind bereits mittels Standardfärbung degenerative 
Gefäßveränderungen nachweisbar (vgl. Abb. 4.19, S. 62). In 24 Fällen (2,9 %) ist das Vorliegen einer 
Angiosklerose nicht (eindeutig) beurteilbar und lediglich 8,1 % der Proben (66/819) weisen keine 
Angiosklerose auf. In Bioptaten ohne erkennbare degenerative Gefäßveränderungen in der 
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Standardfärbung fehlen im Vergleich zu solchen mit einer graduell variablen Angiosklerose 
signifikant häufiger Anschnitte größerer Blutgefäße (p < 0,001; Anteil an Bioptaten ohne größere 
Gefäßanschnitte: 22,7 % bzw. 5,9 %). Im Untersuchungsgut treten vor allem (81,6 %; 595/729) mittel- 
und hochgradige Angiosklerosen auf. Abb. 4.18 liefert einen Überblick hinsichtlich des Vorkommens 
von Angiosklerosen im Untersuchungsgut. Eine weitere Charakterisierung der degenerativen 
Gefäßveränderungen erfolgt im Kap. 4.4.2.2 (vgl. S. 72) auf Basis weiterführender Untersuchungen. 
 
 
Abb. 4.18: Vorkommen von Angiosklerosen (AS) im Untersuchungsgut 
Legende zu Abb. 4.18: n.b.: nicht beurteilbar 
 
 
Abb. 4.19: Hochgradig degenerativ geschädig-
tes Blutgefäß (hochgradige Angiosklerose): 
Ablagerung von reichlichen Mengen an Binde-




In 6,1 % der Proben (50/819) sind bereits in der Standardfärbung Gefäßwandverkalkungen erkennbar. 
Diese treten ausnahmslos in Endometrien mit mittel- (32,0 %; 16/50) und hochgradig (68,0 %; 34/50) 
degenerativ geschädigten Blutgefäßen auf. Eine weitere Charakterisierung der Gefäßwand-
verkalkungen erfolgt im Kap. 4.4.2.2.1 (vgl. S. 72) unter Hinzuziehung von Spezialfärbungen. 
 
  
keine AS 8,1 % 
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Zusammenhang mit anderen endometrialen Alterationen 
Endometrose:  
In fast allen Proben (97,9 %; 714/729) mit degenerativen Gefäßveränderungen sind auch 
entsprechende Läsionen der Uterindrüsen vorhanden, die überwiegend (60,2 %) mittelgradig 
ausgeprägt sind (vgl. Anhang Abb. 9.24, S. 146, zweite Säule). Es besteht ein signifikanter 
Zusammenhang zwischen Vorkommen und Ausprägungsgrad von Endometrosen und Angiosklerosen 
(p < 0,001). Endometrien ohne degenerative Gefäßläsionen in der Standardfärbung weisen im 
Vergleich zu Proben mit entsprechenden Befunden zu einem deutlich höheren Prozentsatz keine bzw. 
lediglich geringgradige Endometrosen auf, während der Anteil an hoch- und insbesondere 
mittelgradigen Läsionen kleiner ist (vgl. Anhang Abb. 9.24, S. 146, blaues Rechteck bzw. linke 
Säulen).  
 
Zusammenhang mit anamnestischen Daten 
Stutenalter:  
Im Untersuchungsgut ist kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Alter einer Stute und dem 
Auftreten von Angiosklerosen nachweisbar (p = 0,439; vgl. Anhang Tab. 9.30, S. 146).  
 
Abfohlstatus:  
Es besteht ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Anzahl der bisherigen Abfohlungen einer 
Stute und dem Vorkommen von Angiosklerosen und deren Ausprägungsgrad (p < 0,001). Nullipare 
Stuten weisen den höchsten Anteil (55,9 %) an Proben ohne degenerative Gefäßläsionen auf. 
Trotzdem treten auch bei diesen Tieren mittel- und hochgradige Läsionen auf. Der Anteil von 
geringgradigen Angiosklerosen ist bei uniparen Stuten am höchsten (42,0 %) und nimmt mit jeder 
weiteren Abfohlung schrittweise ab. Korrelierend steigt der Anteil hoch- und teils auch mittelgradiger 
Angiosklerosen an, sodass nahezu alle Stuten mit mehr als 9 Abfohlungen mittel- bis hochgradig 




Im Untersuchungsgut ist ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Güstzeit einer Stute und dem 
Auftreten von Angiosklerosen und deren gradueller Ausprägung nachweisbar (p < 0,001; vgl. Anhang 
Abb. 9.26, S. 147). Nicht güste Stuten weisen im Vergleich zu güsten Tieren häufiger keine 
Angiosklerose bzw. lediglich geringfügige Gefäßveränderungen auf (vgl. Anhang Abb. 9.26, S. 147). 
 
4.2.3 Funktionelle Alterationen des Endometriums (Differenzierungsstörungen) 
In 134 der 819 Bioptate (16,4 %) treten insgesamt 142 Differenzierungsstörungen (8 Bioptate mit 
jeweils zwei Differenzierungsstörungen) auf. Die irreguläre glanduläre Differenzierung stellt die   
häufigste Differenzierungsstörung dar (14,0 %; 115/819), während eine ungleichmäßige glanduläre 
Differenzierung (2,8 %; 23/819) und vor allem eine endometriale Inaktivität während der Zuchtsaison 
(1,8 %; 4/226) nur vereinzelt vorkommen (vgl. Tab. 4.8, S. 64). Eine endometriale Atrophie tritt im 
Untersuchungsgut nicht auf (0,0 %; 0/819; vgl. Tab. 4.8, S. 64). 
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Tab. 4.8: Vorkommen von Differenzierungsstörungen im Untersuchungsgut 
Differenzierungsstörung Anzahl der Bioptate 
irreguläre glanduläre D. 14,0 % (115/819) 
ungleichmäßige glanduläre D. 2,8 % (23/819) 
pathologische Inaktivität* 1,8 % (4/226) 
(partielle) endometriale Atrophie 0,0 % (0/819) 
Legende zu Tab. 4.8: D: Differenzierung; *: nur Bioptate aus der Zuchtsaison berücksichtigt 
 
Zusammenhang mit anamnestischen Daten 
Jahreszeit:  
Während des Herbstübergangszyklus (18,1 %), der physiologischen Zuchtsaison (17,3 %) und des 
Frühjahrsübergangszyklus (16,9 %) treten häufiger endometriale Fehldifferenzierungen auf als im 
Winteranöstrus (12,3 %) (vgl. Tab. 4.9). Diese Unterschiede sind nicht signifikant (p = 0,560). 
 
Tab. 4.9: Zusammenhang zwischen Jahreszeit und Vorkommen von Differenzierungsstörungen 
Jahreszeit 
Anzahl der Bioptate mit  
Differenzierungsstörung(en) 
Frühjahrsübergangszyklus 16,9 % 
physiologische Zuchtsaison 17,3 % 
Herbstübergangszyklus 18,1 % 
Winteranöstrus 12,3 % 
 
Stutenalter:  
Stuten der höheren Altersgruppe weisen häufiger eine endometriale Fehldifferenzierung auf als Tiere 
in ihren frühen zwanziger Jahren (vgl. Anhang Tab. 9.31, S. 147), wenngleich die Unterschiede nicht 
signifikant sind (p = 0,113). 
 
Abfohlstatus:  
In Proben nulliparer Stuten liegen im Vergleich zu uni- und multiparen Tieren signifikant häufiger 
endometriale Fehldifferenzierungen vor (p = 0,036; vgl. Anhang Abb. 9.27, S. 147). 
 
Güstzeit:  
Die Inzidenz von endometrialen Fehldifferenzierungen ist bei nicht güsten Stuten signifikant höher als 
bei güsten Tieren (p < 0,001; vgl. Anhang Tab. 9.32, S. 148). 
 
4.2.3.1 Irreguläre glanduläre Differenzierung (IGD) 
Vorkommen und histomorphologische Charakteristika 
Die irreguläre glanduläre Differenzierung ist die häufigste Differenzierungsstörung (81,0 % aller 
DFZ), die mit einer Inzidenz von insgesamt 14,0 % (115/819) im Untersuchungsgut auftritt (vgl. Tab. 
4.8, oben). Zumeist (67,8 %; 78/115) liegt eine irreguläre sekretorische glanduläre Differenzierung vor 
(vgl. Abb. 4.20, S. 65). Seltener treten eine irreguläre proliferative Differenzierung (17,4 %; 20/115), 
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eine Irregularität während der endometrialen Übergangsphase (4,3 %; 5/115) sowie ein vollständig 
irregulär differenziertes Endometrium (10,4 %; 12/115) auf. 
 
 
Abb. 4.20: Endometrium mit einer irregulären 
sekretorischen glandulären Differenzierung: 
Zellkerne des Drüsenepithels erscheinen pleo-
morph und sind überwiegend mehrreihig ange-





Zusammenhang mit anderen endometrialen Alterationen 
Ungleichmäßige glanduläre Differenzierung (UGD):  




In jedem 2. (50,4 %; 58/115) irregulär differenziertem Endometrium liegt auch eine Endometritis vor, 
die meist (40,0 %; 46/115) geringgradig ausgeprägt ist (vgl. Anhang Abb. 9.28, S. 148). Endo-
metritiden treten in Bioptaten mit oder ohne IGD etwa gleich häufig auf (p = 0,732; vgl. Anhang Abb. 
9.28, S. 148). Zwischen Proben mit und ohne Nachweis einer IGD bestehen keine Unterschiede 
bezüglich der Inzidenz gemischtzelliger Endometritiden, während eitrige Endometritiden in irregulär 
differenzierten Endometrien sogar seltener nachweisbar sind (vgl. Anhang Tab. 9.33, S. 148). 
 
Zusammenhang mit anamnestischen Daten 
Jahreszeit:  
Während der Übergangszyklen ist der Anteil irregulär differenzierter Endometrien mit 15,8 % (FÜZ) 
sowie 17,0 % (HÜZ) höher als im Zeitraum des Winteranöstrus (11,6 %) und der physiologischen 
Zuchtsaison (11,5 %), wobei die Unterschiede nicht signifikant sind (p = 0,321). 
 
4.2.3.2 Ungleichmäßige glanduläre Differenzierung (UGD) 
Vorkommen und histomorphologische Charakteristika (vgl. Abb. 4.21, S. 66) 
In 23 Bioptaten (2,8 %) tritt eine ungleichmäßige glanduläre Differenzierung auf (vgl. Tab. 4.8, S. 64). 
Die Läsionen sind gering- (52,2 %; 12/23) bis mittelgradig (47,8 %; 11/23) ausgeprägt, hochgradige 
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Abb. 4.21: Endometrium mit ungleichmäßiger 
glandulärer Differenzierung: mehrere nicht-
endometrotisch alterierte Drüsen mit Sekreti-
onsmorphologie (Kreis) weichen von der Funk-




Zusammenhang mit anderen endometrialen Alterationen 
IGD:  
Bioptate mit einer UGD weisen signifikant häufiger eine irreguläre glanduläre Differenzierung auf als 
Proben ohne eine UGD (p = 0,009; Inzidenz IGD bei Proben mit UGD: 34,8 %; Inzidenz IGD bei 
Proben ohne UGD: 13,4 %). 
 
Endometrose:  
In allen Bioptaten (100 %; 23/23) mit einer UGD liegt auch eine Endometrose vor, die gering- bis 
mittelgradig ausgeprägt ist (vgl. Abb. 9.29, S. 149, zweite Säule). Bioptate mit einer UGD weisen im 
Vergleich zu Proben ohne diese Fehldifferenzierung seltener mittel- und hochgradige Endometrosen 
auf, während geringgradige Formen viel häufiger vorkommen (vgl. Anhang Abb. 9.29, S. 149, blaues 
Rechteck bzw. linke Säulen). Mit zunehmendem Grad der UGD nimmt der Anteil geringgradiger 
Endometrosen geringfügig zu, während mittelgradige Formen etwas seltener auftreten (vgl. Anhang 
Abb. 9.29, S. 149, rechte Säulen). 
 
Zusammenhang mit anamnestischen Daten: 
Jahreszeit:  
Im Herbstübergangszyklus (4,3 %) und in der Zuchtsaison (4,0 %) ist der Anteil betroffener Endomet-
rien höher als während des Winteranöstrus (1,4 %) und des Frühjahrsübergangszyklus (2,2 %). Diese 
Unterschiede sind aber nicht signifikant (p = 0,226). 
 
4.2.3.3 Pathologische Inaktivität während der physiologischen Zuchtsaison 
Vorkommen und histomorphologische Charakteristika 
Sehr vereinzelt (1,8 %; 4/226) tritt eine pathologische Inaktivität während der Zuchtsaison auf.  
 
Zusammenhang mit anderen endometrialen Alterationen und anamnestischen Daten 
In 75 % der Bioptate (3/4) liegt zusätzlich eine Endometritis variablen Charakters vor, die gering- bis 
mittelgradig ausgeprägt ist. Alle Bioptate (100 %; 4/4) weisen eine (überwiegend) inaktive Endo-
metrose auf, die vornehmlich (75 %; 3/4) geringgradig ist.  
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Die Bioptate stammen überwiegend (75 %; 3/4) aus der frühen Zuchtsaison (Kalendermonat Mai); 
eine Probe wurde Ende Juni entnommen. Die betroffenen Stuten sind durchschnittlich 21 Jahre alt 
(Spannbreite: 20-23 Jahre), uni-/multipar und stets (100 %; 4/4) güst.  
 
4.2.4 Störungen der Lymphdrainage 
Vorkommen und histomorphologische Charakteristika 
In fast allen Bioptaten (95,1 %; 779/819) sind Lymphangiektasien nachweisbar (vgl. Abb. 4.22, un-
ten). Hochgradige Lymphangiektasien treten nur ausnahmsweise (6,7 %; 52/779) auf; die Läsionen 
sind vornehmlich (93,3 %; 727/779) gering- bis mittelgradig ausgeprägt (vgl. Abb. 4.22, unten). 
Lymphlakunen kommen im Untersuchungsgut nicht (0,0 %; 0/819) vor. 
 
 
Abb. 4.22: Vorkommen von Lymphangiektasien (LE) im Untersuchungsgut 
Legende zu Abb. 4.22: n.b.: nicht beurteilbar 
 
Zusammenhang mit anderen endometrialen Alterationen und anamnestischen Daten 
Angiosklerose:  
89,6 % der Bioptate (698/779) mit Lymphangiektasien weisen auch eine Angiosklerose auf, die meist 
(73,0 %; 569/779) mittel- bis hochgradig ist (vgl. Anhang Abb. 9.30, S. 149, zweite Säule). Im Unter-
suchungsgut zeigen sich keine signifikanten Zusammenhänge zwischen Vorkommen und 
Ausprägungsgrad von Lymphangiektasien und Angiosklerosen (p = 0,095). Bioptate ohne 
Lymphangiektasien zeigen im Vergleich zu Proben mit derartigen Befunden etwas seltener keine 




Es besteht kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem vorberichtlich angegebenen Zyklusstand 
und dem Auftreten von Lymphangiektasien (p = 0,393; vgl. Anhang Abb. 9.31, S. 150). 
 
  
keine LE 4,8 % 
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4.3 Kategorisierung der Endometriumbioptate 
Abb. 4.23 zeigt die Einstufung des Probenmaterials anhand des Kategorisierungssystems von 
KENNEY und DOIG (1986) ohne und mit Berücksichtigung der Güstzeit der Stute. 
 
 
Abb. 4.23: Ergebnisse Kategorisierung der Proben mit und ohne Berücksichtigung der Güstzeit 
 
4.3.1 Kategorisierung ohne Berücksichtigung der Güstzeit 
Für 816 Proben (99,6 %; 816/819) erfolgt eine Kategorisierung ausschließlich auf Basis der erhobenen 
histopathologischen Befunde ohne Berücksichtigung der Güstzeit der Stute (vgl. Abb. 4.23, blaue 
Säulen). Bei 3 der 819 Proben (0,4 %) ist, aufgrund ausgeprägter Artefakte, keine abschließende 
histopathologische Beurteilung und daher auch keine Kategorisierung möglich. Nur 1,8 % der 
Bioptate (15/816) weisen keine im Kategorisierungssystem aufgeführten histopathologischen Befunde 
auf (Kategorie I). Die Mehrzahl der Proben (83,3 %; 682/816) ist zu etwa gleichen Anteilen auf die 
Kategorien IIb (40,0 %; 328/816) und III (43,2 %; 354/816) verteilt, während Kategorie IIa nur selten 
(14,5 %; 119/816) vorkommt.  
 
Zusammenhang mit anamnestischen Angaben 
Stutenalter:  
Bioptate von mindestens 25 Jahre alten Stuten werden häufiger in die prognostisch ungünstige Kate-
gorie III und seltener in Kategorie IIa eingestuft als Proben von Tieren in ihren frühen zwanziger Jah-
ren (vgl. Anhang Tab. 9.34, S. 150), wenngleich die Unterschiede nicht signifikant sind (p = 0,080). 
 
Abfohlstatus:  
Die Parität einer Stute hat keinen signifikanten Einfluss auf die Kategorisierung ihrer Endometrium-
biopsie (p = 0,407, nulli- und unipare Stuten zusammenfassend betrachtet; vgl. Anhang Abb. 9.32, S. 
150). Betrachtet man die prognostisch günstigen Kategorien I und IIa zusammenfassend, stimmen die 
Ergebnisse der Kategorisierung für nullipare Tiere und Stuten mit mindestens 10 Abfohlungen sogar 
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4.3.2 Kategorisierung mit Berücksichtigung der Güstzeit  
Für eine endgültige Beurteilung gemäß dem Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986) 
muss die Güstzeit der Stute berücksichtigt werden. Angaben zur Güstzeit der jeweiligen Stute sind für 
76,3 % der Fälle (625/819) vorhanden. Für diese 625 Fälle erfolgt daher eine Kategorisierung der Pro-
ben auf Basis der erhobenen histopathologischen Befunde mit Berücksichtigung der Güstzeit der Stute 
(vgl. Abb. 4.23, S. 68, rote Säulen). 67,8 % der Proben (424/625) sind der Kategorie III zuzuordnen, 
während die Kategorien IIb (24,0 %; 150/625) sowie IIa (6,2 %; 39/625) seltener vorkommen. Der 
Anteil an Endometrien ohne besonderen Befund (Kategorie I) ist nur gering (1,9 %; 12/625). 
 
4.4 Ergebnisse weiterführender Untersuchungen 
4.4.1 Entzündungszellinfiltrationen und entzündliche Alterationen des Endometriums  
Bedingt durch die Probenaufbereitung (fortschreitender Materialverlust des in Paraplast eingebetteten 
Gewebes infolge Anfertigung histologischer Schnitte) sind die Areale mit perivaskulären bzw. peri-
glandulären Zellinfiltraten nicht mehr in jeder Schnittebene erkennbar. Die Anzahl der für die 
Beurteilung jeweils herangezogenen Herde sowie die Ergebnisse der Charakterisierung sind in Tab. 
4.10 (unten; PAME) und Tab. 4.11 (vgl. S. 70; Perivaskulitis) übersichtlich dargestellt.  
 
4.4.1.1 Periglandulär akzentuierte mononukleäre Entzündungszellinfiltrate (PAME) 
Die Ergebnisse der Charakterisierung der PAME-Herde sind in Tab. 4.10 abgebildet. In allen (100 %; 
109/109 PAME-Herde) periglandulären Zellansammlungen treten T-Zellen auf, die stets die Mehrheit 
der Entzündungszellen darstellen und in der Hälfte der Fälle (49,5 %; 54/109 PAME-Herde) aktiv 
zwischen die Drüsenepithelzellen der betroffenen Drüse(n) einwandern (invasive PAME). In 95,4 % 
der Fälle (104/109 PAME-Herde) bestehen die Zellinfiltrate sogar (nahezu) vollständig aus T-Zellen 
(Anteil an Gesamtzellzahl: > 80 %; vgl. Abb. 4.24, S. 70). In 22,7 % der Fälle (5/22 PAME-Herde) 
sind B-Zellen an der periglandulären Zellinfiltration beteiligt, wobei diese stets nur vereinzelt (Anteil 
an Gesamtzellzahl: ≤ 10 %) auftreten. Plasmazellen sind nur selten (16,7 %; 4/24 PAME-Herde) in 
den periglandulären Zellinfiltraten nachweisbar. Sie kommen dabei nur in geringer Anzahl (Anteil an 
Gesamtzellzahl: ≤ 10 %) vor. Hinsichtlich des Vorhandenseins von Makrophagen ergeben sich in 
Bezug auf die beiden verwendeten immunhistologischen Marker (Mac387 und Lysozym) geringfügig 
variable Ergebnisse: In etwa einem Drittel der PAME-Herde (Mac387: 30,4 %; 7/23 PAME-Herde 
und Lysozym: 36,8 %; 7/12 PAME-Herde) sind Makrophagen erkennbar, die nahezu immer nur 
vereinzelt (Anteil an Gesamtzellzahl: ≤ 10 %) auftreten. 
 








Anteil an der 
Gesamzellzahl 
T-Zellen CD3 (IHC) 109 (10/10) 100 % (109/109) 61-100 % 
B-Zellen CD20 (IHC) 22 (9/10) 22,7 % (5/22) 0-10 % 
Plasmazellen MGP 24 (9/10) 16,7 % (4/24) 0-10 % 
Makrophagen 
Mac387 (IHC) 23 (8/10) 30,4 % (7/23) 
0-20 % 
Lysozym (IHC) 19 (8/10) 36,8 % (7/19) 
Legende zu Tab. 4.10: IHC: Immunhistologie; MPG: Methylgrün-Pyronin-Färbung, n: Anzahl 
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Abb. 4.24: Uterindrüsen mit periglandulär    
akzentuierter mononukleärer Entzündungs-
zellinfiltration (PAME): Zellinfiltrate bestehen 




Tab. 4.11 zeigt die zelluläre Zusammensetzung der Perivaskulitiden. T-Zellen sind stets (100 %; 58/58 
PV-Herde) an den Entzündungsprozessen beteiligt. In 83,0 % der Fälle (48/58 PV-Herde) bestehen die 
Zellinfiltrate sogar (nahezu) vollständig aus T-Zellen (Anteil an Gesamtzellzahl: > 80 %; vgl. Abb. 
4.25, S. 71). In 37,1 % (13/35 PV-Herde) der perivaskulären Entzündungen sind B-Zellen nachweis-
bar. Diese treten meist (25,7 %, 9/35 PV-Herde) nur vereinzelt (Anteil an Gesamtzellzahl: ≤ 10 %) 
auf, können aber bis zu 40 % der Gesamtzellzahl ausmachen. In 22,0 % der Fälle (9/41 PV-Herde) 
sind Plasmazellen vorhanden, die nahezu immer nur vereinzelt (Anteil an Gesamtzellzahl: ≤ 10 %) 
auftreten. Hinsichtlich des Vorkommens von Makrophagen werden mittels der verwendeten immun-
histologischer Marker variable Ergebnisse erzielt: In 3,8 % (1/26 PV-Herde; Mac387) bzw. 10,3 % 
(3/29 PV-Herde; Lysozym) der perivaskulären Entzündungen kommen Makrophagen vor, die fast 
immer nur vereinzelt (Anteil an Gesamtzellzahl: ≤ 10 %) auftreten.  
 








Anteil an der 
Gesamtzellzahl 
T-Zellen CD3 (IHC) 58 (10/10) 100 % (58/58) 41-100 % 
B-Zellen CD20 (IHC) 35 (9/10) 37,1 % (13/35) 0-40 % 
Plasmazellen MGP 41 (9/10) 22,0 % (9/41) 0-60 % 
Makrophagen 
Mac387 (IHC) 26 (9/10 3,8 % (1/26) 
0-40 % 
Lysozym (IHC) 29 (8/10) 10,3 % (3/29) 
Legende zu Tab. 4.11: IHC: Immunhistologie; MPG: Methylgrün-Pyronin-Färbung; PV: Perivaskulitis 
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Abb. 4.25: Blutgefäß mit perivaskulär lokali-
sierter Entzündung (Perivaskulitis): Zellinfil-
trate bestehen nahezu vollständig aus T-Zellen 
 
Immunhistologie CD3 
4.4.2 Degenerative Alterationen des Endometriums 
4.4.2.1 Biopsien ohne mittels H.E.-Färbung nachweisbare Endometrose 
In allen untersuchten Proben sind immunhistologisch Areale, die auf das Vorliegen von frühen Stadien 
einer Endometrose hindeuten, vorhanden (Gesamtanzahl: 44). In 4/5 der Bioptate liegen höchstens 10 
solcher Areale vor, in einer Probe können dagegen 22 Areale nachgewiesen werden. Abb. 9.33 bis 
Abb. 9.37 (vgl. Anhang S. 151) verdeutlichen am Beispiel von Serienschnitten einer Einzeldrüse die 
charakteristischen immunhistologischen und histopathologischen Befunde innerhalb dieser Areale. 
 
Histomorphologische Charakteristika der Areale (vgl. Anhang Abb. 9.33, S. 151) 
Die Areale fallen hauptsächlich (86,4 %; 38/44 Areale) durch die geordnete (konzentrische) Anord-
nung der unmittelbar an die entsprechenden Uterindrüse(n) angrenzenden Stromazellen auf, deren 
Aktivität variabel ist (gemischt: 45,5 %; aktiv: 29,5 %; inaktiv: 25,0 %). Vereinzelt (4,5 %; 2/44 Area-
le) weisen die Areale eine vom übrigen Endometrium abweichende Funktionsmorphologie auf. Eine 
Dilatation der Drüsenlumina tritt häufig (50,0 %; 22/44 Herde) auf. Es können einzelne oder mehrere 
Uterindrüsen involviert sein, Veränderungen von Einzeldrüsen sind aber häufiger (65,9 %; 29/44 Are-
ale).  
 
Immunhistologische Untersuchungen der Areale (vgl. Anhang Abb. 9.34 bis Abb. 9.37, S. 151) 
Aufgrund der Probenaufbereitung (fortschreitender Materialverlust des in Paraplast eingebetteten 
Gewebes infolge Anfertigung histologischer Schnitte) sind die entsprechenden Areale nicht mehr in 
jeder Schnittebene darstellbar. 
Zur Beurteilung des Expressionsverhaltens von Vimentin stehen 35 Areale zur Verfügung. Diese 
fallen stets (100 %; 35/35 Areale) durch eine vom umliegenden Gewebe abweichende Vimentin-
expression seitens der Epithel- und/oder der Stromazellen auf. In 97,1 % der Fälle (34/35 Areale) ist 
die Anzahl an Vimentin-exprimierenden Stromazellen im Vergleich zum umliegenden Gewebe erhöht 
(Anteil an Gesamtzellzahl: 10-100 %, Mittelwert: 78,0 %). Meist (74,2 %; 26/35 Areale) exprimieren 
sogar (nahezu) alle periglandulären Stromazellen Vimentin. In 28,6 % der Areale (10/35 Areale) 
zeigen einige Drüsenepithelzellen eine perinukleäre Vimentinexpression (Anteil an Gesamtzellzahl: 
10-70 %, Mittelwert: 26,0 %). 
Die Analyse des Expressionsverhaltens von -SM-Aktin ist in 23 Fällen möglich. In 74,9 % der Fälle 
(17/23 Areale) liegt innerhalb der Areale eine im Vergleich zum umliegenden Gewebe erhöhte Anzahl 
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an -SM-Aktin-exprimierenden Stromazellen vor (Anteil an Gesamtzellzahl: 10-100 %, Mittelwert: 
46,0 %). Eine -SM-Aktin-Expression durch das Drüsenepithel kommt nicht vor. 
In 40,9 % (9/22 Areale) der zur Analyse der Desminexpression untersuchten Areale exprimiert eine im 
Vergleich zum umliegenden Gewebe erhöhte Anzahl an Stromazellen Desmin (Anteil an Gesamtzell-
zahl: 10-70 %, Mittelwert: 31,0 %). Eine Desminexpression durch das Drüsenepithel findet nicht statt. 
In 22 Fällen ist auf Basis der Lamininexpression eine Aussage hinsichtlich der Beschaffenheit der 
Basallamina möglich. In allen Arealen (100 %; 22/22 Areale) zeigen sich Diskontinuitäten der Basal-
lamina. Es dominieren gering- (59,1 %; 13/22) und mittelgradige (36,4 %; 8/22) Alterationen. Eine 
Lamininexpression in den zellulären Bestandteilen (Stroma- und/oder Epithelzellen) liegt nicht vor. 
 
4.4.2.2 Angiosklerose  
4.4.2.2.1 Gefäßwandverkalkungen 
In allen (100 %, 10/10) Proben, in denen bereits in der H.E.-Färbung Gefäßwandverkalkungen er-
kennbar sind, sind diese auch in der Spezialfärbung nachweisbar. Meist (90 %; 9/10) sind innerhalb 
eines Bioptates mehrere, aber niemals alle Gefäße betroffen; lediglich in einer Probe (10 %) ist nur ein 
Gefäß verändert. Gefäßwandverkalkungen treten ausschließlich (100 %; 10/10) in arteriellen Gefäßen 
(Arterien und Arteriolen) auf. Während in der H.E.-Färbung neben herdförmigen Läsionen (sog.   
asteroide Verkalkungen) in Intima und Media (100%, 10/10) nur in 2 Proben (20 %) zusätzlich band-
artige Kalkablagerungen in der Media erkennbar sind, zeigt sich im Rahmen der Spezialfärbungen ein 
davon abweichendes Bild: Neben den asteroiden Verkalkungen liegen in allen Proben (100%, 10/10) 
fleck- bis bandartige Kalkablagerungen in der Media und in der Adventitia sowie vereinzelt auch sub-
intimal vor (vgl. Abb. 4.26, unten). Diese sind vor allem im Übergangsbereich von Media zu Adventi-
tia lokalisiert und stellen in der Regel das dominierende Muster der vaskulären Kalkablagerungen dar. 
 
 
Abb. 4.26: Arterielles Blutgefäß mit Gefäß-
wandverkalkungen in Form von asteroiden 
Verkalkungen (Inset, Pfeil) sowie fleck- bis 
bandartigen (*) Kalkablagerungen in der Media 




Bezüglich der verwendeten Spezialfärbungen (Versilberung nach VON KOSSA und Alizarinrot-
Färbung) zeigen sich folgende Unterschiede: In 90 % der Fälle (9/10) stimmt das Muster der Kalkab-
lagerungen (asteroide bzw. fleck- bis bandartige Verkalkungen) überein. In einer Probe (10 %) ist eine 
fleck- bis bandartige Verkalkung nur in der Versilberung nach VON KOSSA und nicht in der Aliza-
rinrot-Färbung nachweisbar. Zudem zeigen sich häufig (80 %, 8/10) Unterschiede hinsichtlich des 
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4.4.2.2.2 Charakterisierung der Angiosklerose: Pikrosiriusrot-Färbung 
Bioptate ohne in der H.E.-Färbung nachweisbare Angiosklerose 
In nahezu allen Bioptaten (96,9 %; 62/64), die in der H.E.-Färbung unverändert erscheinende Blutge-
fäße aufweisen, sind mittels Pikrosiriusrot-Färbung degenerative Veränderungen der Blutgefäße fest-
stellbar. Nur in 2 Proben (3,1 %) zeigen sich, auch unter Hinzuziehung einer Pikrosiriusrot-Färbung, 
keine Hinweise auf eine Angiosklerose, wobei nur Venulen und zudem in einer Probe Arteriolen ohne 
erkennbare Gefäßwandschichten für die Beurteilung zur Verfügung stehen. Die Läsionen sind mit 
Ausnahme der Venulen, die in der Regel unverändert sind, gering- bis mittelgradig ausgeprägt (mittle-
rer GTSI: 2,51-4,35; vgl. Anhang Abb. 9.38, S. 152). Insgesamt variiert das Ausmaß der Gefäßverän-
derungen zwischen den Proben aber deutlich (vgl. Anhang Abb. 9.38, S. 152, rote Linien). Auffällig 
ist, dass in Bioptaten ohne nachweisbare Angiosklerose in der Standardfärbung im Vergleich zu Pro-
ben mit entsprechenden Läsionen signifikant seltener Arterien (p < 0,001), Arteriolen mit erkennbaren 
Gefäßwandschichten (p < 0,001) und Venen (p = 0,015) für die Beurteilung zur Verfügung stehen 
(vgl. Anhang Tab. 9.35, S. 152). Arteriolen ohne erkennbare Gefäßwandschichten (AoS) und Venulen 
treten dagegen in allen Bioptaten etwa gleich häufig auf (vgl. Anhang Tab. 9.35, S. 152). 
 
Bioptate ohne (eindeutig) beurteilbare Angiosklerose in der H.E.-Färbung 
24 Bioptate (6 Formalin- und 18 Bouin-fixierte Proben) sind hinsichtlich des Vorliegens von degene-
rativen Gefäßläsionen in der H.E.-Färbung nicht (eindeutig) beurteilbar. Eine Charakterisierung der 
Gefäßbefunde mittels Pikrosiriusrot-Färbung ist im Falle der Formalin-fixierten Proben eindeutig 
möglich (Ergebnisse: vgl. Anhang Tab. 9.36, S. 153), wenngleich deutliche Einschränkungen hinsicht-
lich der zur Beurteilung vorhandenen Gefäßtypen bestehen (u.a. keine Arterien vorhanden; vgl. An-
hang Tab. 9.35, S. 152). Die Beurteilung der Bouin-fixierten Proben mittels Pikrosiriusrot-Färbung ist 
dagegen nur unter Vorbehalt möglich, da sowohl die unterschiedlichen Anteile der Gefäßwand als 
auch deren Abgrenzung zum umliegenden Gewebe nicht eindeutig erkennbar sind. Die erhobenen 
Befunde (vgl. Anhang Tab. 9.36, S. 153) sind daher als Mindestangaben zu interpretieren. 
 
Charakteristische Veränderungen der endometrialen Blutgefäße bei alten Stuten unter besonde-
rer Berücksichtigung des Abfohlstatus der Stute 
Wie in Abb. 9.39 (vgl. Anhang S. 153) ersichtlich, sind die arteriellen Gefäße (Arterien und Arterio-
len) in einer Probe stets am stärksten alteriert. Die Veränderungen der Venen sind im Vergleich etwas 
weniger stark ausgeprägt und Venulen weisen stets nur geringfügige bzw. keine Alterationen auf.  
 
Tab. 4.12 (S. 74) liefert einen Überblick hinsichtlich der charakteristischen Gefäßbefunde in Abhän-
gigkeit von der Parität der Stute. Dabei zeigen sich sowohl quantitative als auch qualitative Unter-
schiede in Abhängigkeit von der Anzahl der bisherigen Abfohlungen einer Stute. Nullipare Stuten 
weisen die geringsten Gefäßalterationen auf, wenngleich auch bei diesen Tieren stets degenerative 
Gefäßveränderungen vorhanden sind. Die Intima und die Media zeigen bei nulliparen Stuten stets nur 
geringfügige Alterationen, während die Adventitia zum Teil deutlich alteriert ist (vgl. Tab. 4.12, S. 74, 
AmS, Adventitia Schädigung). Bereits unipare Stuten zeigen dagegen ausgeprägte degenerative Ver-
änderungen der arteriellen Gefäße, die quantitativ vergleichbar zu den Befunden multiparer Tiere sind. 
Bei Stuten mit mindestens 10 Abfohlungen sind die Gefäße am stärksten alteriert.  
In der Intima sind, unabhängig von der Anzahl der bisherigen Abfohlungen einer Stute, stets aus-
schließlich elastische Fasern zugebildet. Bei nulliparen Stuten bestehen die Gefäßveränderungen in der 
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Mehrzahl der Fälle aus kollagenen Fasern (Fibrose), zum Teil auch in Kombination mit einzelnen 
elastischen Fasern (Fibroelastose). Mit jeder stattgefundenen Trächtigkeit scheint der Anteil an      
elastischen Fasern in der Gefäßwand zuzunehmen. So setzen sich die Gefäßveränderungen von Stuten 
mit mindestens 10 Abfohlungen vornehmlich aus elastischen Fasern zusammen. 
 
Tab. 4.12: Übersicht charakteristische Gefäßbefunde in Abhängigkeit von der Anzahl der bisherigen 
Abfohlungen einer Stute (Pikrosiriusrot-Färbung) 
Gefäßtyp Merkmal 
Anzahl der bisherigen Abfohlungen einer Stute 
0 1 2-4 5-9 ≥ 10 
Arterien 




a Schädigung 0,5 1,8 1,4 1,3 2,1 
zugebildete 
Fasern 




 Schädigung 0,5 2,0 2,5 2,8 3,0 
zugebildete 
Fasern 






 Schädigung 0,3 2,0 2,3 1,6 2,4 
zugebildete 
Fasern 
E K >> E K > E K = E E > K 
AmS 





Schädigung 0,7 1,6 1,3 0,6 1,7 
zugebildete 
Fasern 








K >> E 
E  
E >> K 










K >> E 
K >> E K > E E > K E > K 
AoS 




E >> K 
E 
E >> K 
E >> K E > K E > K 
Venen 




K >> E 
K > E E > K E >> K E >> K 
Venulen 
Mittelwert GTSI 0,1 0,5 0,6 0,1 0,6 
zugebildete  
Fasern 
K variabel variabel variabel variabel 
Legende zu Tab. 4.12: AmS: Arteriolen mit erkennbaren Gefäßwandschichten; AoS: Arterien ohne erkennbare 
Gefäßwandschichten; Advent.: Adventitia; GSTI: Gefäßtypschädigungsindex (0: keine, 1-3: geringgradig, 4-6: 
mittelgradig; 7-9 hochgradig), bei Arterien und Arteriolen mit erkennbaren Gefäßwandschichten Summe der 
Schädigung aller Gefäßwandschichten; Schädigung: 0: keine, 1: geringgradig, 2: mittelgradig, 3: hochgradig; K: 
kollagene Fasern; E: elastische Fasern; >>: deutlich mehr; >: etwas mehr; = zu etwa gleichen Anteilen 
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4.4.2.2.3 Charakterisierung der Angiosklerose: immunhistologische Untersuchungen 
Neben einer repräsentativen Anzahl von Arteriolen (≥ 2 pro Biopsie) werden alle in einer Probe vor-
handenen Arterien berücksichtigt, wobei in der Untersuchungsgruppe „unveränderte Gefäße/keine 
Angiosklerose“ insgesamt nur eine Arterie für die Beurteilung zur Verfügung steht. Tab. 9.37 (vgl. 
Anhang S. 154) liefert einen Überblick hinsichtlich der Anzahl der untersuchten Gefäße. 
 
Intima: Die Endothelzellen der Lamina endothelialis aller Gefäße exprimieren Vimentin, zum Teil 
erscheinen diese Zellen groß und vorgewölbt (aktivierte Endothelzellen). Darüber hinaus sind in 
keiner Probe andere Vimentin-exprimierende Zellen bzw. -SM-Aktin- oder Desmin-exprimierende 
Zellen vorhanden.  
 
Media: Mit zunehmendem Ausmaß der degenerativen Gefäßveränderungen sinkt die Anzahl der -
SM-Aktin-/Desmin-exprimierenden Zellen kontinuierlich, aber nur geringfügig (Anteil an Gesamt-
zellzahl stets: > 80 %). Die immunpositiven Zellen sind vornehmlich adventitiaseitig und teils auch 
subintimal lokalisiert. Korrelierend zur Abnahme der -SM-Aktin-/Desmin-exprimierenden Zellen 
zeigt sich ein graduell deutlich stärker ausgeprägter Abfall der -SM-Aktin-/Desmin-immunpositiven 
Fläche der Tunica media. Insgesamt stimmen die Ergebnisse (Zellzahl und Flächenanteil) für -SM-
Aktin und Desmin weitestgehend überein. Demgegenüber nimmt die Anzahl Vimentin-exprimierender 
Zellen kontinuierlich zu. Diese Zusammenhänge sind grafisch in Abb. 4.27 (unten) sowie am Beispiel 
der Desminexpression in Abb. 4.28 und Abb. 4.29 (vgl. S. 76) dargestellt. Sie gelten für alle arteriellen 
Gefäße, wobei Arteriolen im Vergleich zu Arterien weniger stark ausgebildete Befunde aufweisen.  
 
 
Abb. 4.27: Zusammenhang zwischen dem Grad der Angiosklerose und dem Prozentsatz -SM-Aktin-/ 
Desmin-positiver Zellen, dem Prozentsatz der -SM-Aktin-/Desmin-positiven Fläche sowie den An-
teil Vimentin-exprimierender Zellen in der Media von Arterien (durchgehende Linien) und Arteriolen 
(unterbrochene Linien) 
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Abb. 4.28: Unverändertes Blutgefäß: Tunica 





Abb. 4.29: Hochgradig degenerativ geschädigtes 





Adventitia: Mit Ausnahme der Vasa vasorum treten in der Adventitia keine -SM-Aktin- bzw. Des-
min-exprimierenden Zellen auf. Die Fibrozyten/-blasten innerhalb der Adventitia exprimieren Vimen-
tin. Sie liegen meist unmittelbar der Media an, strahlen teils aber auch in das umliegende Gewebe aus. 
 
4.4.3 Mehrfachuntersuchungen 
Von 6 Stuten liegen mehrere, zu unterschiedlichen Zeitpunkten entnommene Proben vor. Die anam-
nestischen Angaben zu den Tieren und die histologischen Befunde im Zeitverlauf sind übersichtlich in 
Tab. 9.38 (vgl. Anhang S. 155) dargestellt. Bei 3 Stuten ist die Zeitspanne zwischen den Unter-
suchungen vergleichsweise kurz (≤ 1 Jahr), während bei den übrigen Tieren mehrere Jahre dazwischen 
liegen. Insgesamt ist nur eine geringfügige Variation der endometrialen Befunde im zeitlichen Verlauf 
erkennbar, die insbesondere die entzündlichen Alterationen betrifft (vgl. Anhang Tab. 9.38, S. 155). 
 
Folgende Auffälligkeiten sind bei Vergleich der endometrotischen Herde in der Erst- und Folgeunter-
suchung erkennbar (vgl. Anhang Tab. 9.39, S. 156):  
- histomorphologische Charakteristika der Endometrose: vergleichbare bzw. geringere Anzahl an En-
dometroseherden (letzteres möglicherweise bedingt durch die geringe Probengröße), meist Zunahme 
des Anteils der im Bereich der tiefen Uterindrüsenabschnitte lokalisierten Endometroseherde (Erhö-
hung um 15-40 %), Anstieg des Anteils von Drüsennestern (Erhöhung um 30-49 %), meist unverän-
derte Aktivität der Endometrose und variables Vorkommen destruierender Endometrosen 
- immunhistologische Untersuchungen: kaum Unterschiede der Vimentin-, -SM-Aktin- und Desmin-
expression durch die periglandulären Stromazellen, Zunahme des Ausmaßes der Basallaminaalteratio-
nen, Zunahme Vimentinexpression durch die Drüsenepithelzellen, Drüsenepithelzellen stets mit 
zyklusasynchroner Expression des Östrogenrezeptors und oftmals unveränderter Expression des Pro-
gesteronrezeptors, meist abnormes und in der Regel im Vergleich zum umliegenden Gewebe reduzier-
tes Sekretionsmuster der Uterusproteine 
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5 DISKUSSION 
5.1 Ziel der Arbeit 
Ziele der vorliegenden Arbeit sind: 
- Herausstellung wesentlicher Kennzeichen der untersuchten Population geriatrischer Stuten 
- detaillierte quantitative und qualitative Charakterisierung der histopathologischen Befunde in Endo-
metriumbioptaten alter Stuten (≥ 20 Jahre), auch unter Einbeziehung der Ergebnisse repräsentativ 
durchgeführter weiterführender Untersuchungen (z.B. Pikrosiriusrot-Färbung)  
- Herausstellung individueller Unterschiede sowie möglicher Zusammenhänge zwischen den einzelnen 
endometrialen Befunden und zu den anamnestischen Angaben (u.a. Reproduktionsstatus), ggf. mit 
Rückschluss auf die Ätiopathogenese der Läsionen  
- Kategorisierung der Endometriumbioptate gemäß dem Kategorisierungssystem von KENNEY und 
DOIG (1986) und diesbezüglich kritische Beurteilung (geeignet bzw. ausreichend für alte Stuten?) 
 
Auf Basis der erhobenen Befunde soll eine Aussage hinsichtlich möglicher, innerhalb des Endo-
metriums lokalisierter Ursachen für die Sub-/Infertilität alter Stuten getroffen und die Nützlichkeit der 
Untersuchung einer Endometriumbiopsie in diesem Zusammenhang hinterfragt werden. 
 
5.2 Kritische Beurteilung des Untersuchungsmaterials 
Alle Proben stammen aus dem Routineuntersuchungsgut des Institutes für Veterinär-Pathologie der 
Universität Leipzig. Daher handelt sich in der Regel um Stuten, die zuvor durch Fertilitätsprobleme 
(un-)bekannter Genese auffielen. Seltener werden dagegen Bioptate klinisch unauffälliger Tieren nur 
aufgrund ihres fortgeschrittenen Alters eingesandt. Bezüglich der Fertilitätsproblematik ist somit von 
einer (negativen) Vorselektion auszugehen. Bei ca. 25 % der routinemäßig eingesandten Proben fehlen 
Altersangaben der Stute (SCHILLING 2017), sodass die tatsächliche Anzahl alter Stuten im Routine-
untersuchungsgut wahrscheinlich höher ist und entsprechende Tiere in dieser Studie nicht inkludiert 
sind. Zudem dürfte ein Großteil alter Stuten, bei denen keine Zuchtnutzung erfolgt bzw. geplant ist, 
nicht zur Untersuchung gelangen.  
 
Die Tiere stammen von unterschiedlichen Besitzern und haben daher im Laufe ihres Lebens, teils 
deutlich differierende Bedingungen bezüglich Fütterung, Haltung, Nutzung und Besamungsmanage-
ment erfahren. Das Spektrum reicht von bisher sportlich genutzten alten Maidenstuten bis hin zu aus-
schließlich in der Zucht eingesetzten alten multiparen Stuten. Neben dem Alter des Tieres ist auch die 
Anzahl der bisherigen Abfohlungen (Parität) einer Stute für das Auftreten von endometrialen Patho-
logien von Bedeutung. Eine klare Trennung dieser beiden Einflussfaktoren ist jedoch in der Regel 
nicht möglich, da eine Stute im Laufe einer Trächtigkeit auch stets altert. 
 
Die Entnahme der Endometriumbioptate erfolgt durch unterschiedliche kurativ tätige Tierärzte. Durch 
die Vielzahl der einsendenden Tierärzte ist davon auszugehen, dass im Rahmen der klinisch-
gynäkologischen Untersuchung verschiedene Untersuchungsmethoden angewendet und darüber 
hinaus die Ergebnisse unterschiedlich interpretiert, dokumentiert und möglicherweise nur partiell 
übermittelt werden. Folglich sind Qualität und Quantität der anamnestischen Angaben sehr variabel 
und können nur als bedingt repräsentativ angesehen werden (Mindestangaben). Vollständigkeit und 
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Korrektheit sind nicht überprüfbar. So sind die angegebenen Güstzeiten, aufgrund uneinheitlicher 
Definition, zum Teil als fraglich zu betrachten. 
 
Eine Untersuchung des zeitlichen Verlaufs der endometrialen Befunde (Folgeuntersuchungen) ist in-
nerhalb dieser Studie nur sehr eingeschränkt möglich. 
 
5.3 Die geriatrische Stutenpopulation: Charakteristika und Bedeutung 
Im Untersuchungszeitraum stammt im Durchschnitt jede 10. zur routinemäßigen Untersuchung an das 
Institut für Veterinär-Pathologie der Universität Leipzig eingesandte Endometriumbiopsie von Tieren 
bekannten Alters von einer alten Stute (≥ 20 Jahre). In den Jahren 2012 und 2013 beträgt der Anteil 
entsprechender Proben am Untersuchungsgut sogar jeweils über 12 %. Der hohe Anteil von Endo-
metriumbioptaten alter Stuten am routinemäßig untersuchten Probengut des Institutes für Veterinär-
Pathologie bekräftigt die weitverbreitete Auffassung, dass geriatrische Pferde einen bedeutenden An-
teil der equinen Population ausmachen (USDA 1998, 2006, 2007, 2016; MELLOR et al. 1999; COLE 
et al. 2005; MCGOWAN et al. 2010a, 2010b; IRELAND et al. 2011b). Die Ergebnisse bestätigen 
weiterhin die Annahmen von HOROHOV et al. (2002) und BURNS (2016), dass infolge des steigen-
den Durchschnittsalters der equinen Population auch die Anzahl alter Pferde, die zur Zucht vorgestellt 
werden, zweifellos zunehmen und ein erhebliches Ausmaß erreichen wird. Die wachsende Bedeutung 
alter Pferde ist darüber hinaus auch in anderen Bereichen erkennbar. So hat sich auch der Anteil alter 
Tiere am Patientengut von Tierkliniken in den letzten Jahrzehnten um das 4- bis 6-fache erhöht 
(BROSNAHAN und PARADIS 2003b; TRAUB-DARGATZ et al. 2006; MCGOWAN et al. 2010b) 
und alte Pferde werden insgesamt häufiger zur tierärztlichen Untersuchung vorgestellt 
(BROSNAHAN und PARADIS 2003b; TRAUB-DARGATZ et al. 2006; MCGOWAN et al. 2010b; 
MCGOWAN 2011).  
 
Pferde können ein Alter von bis zu 42-45 Jahren erreichen (WILLIAMS 2000; PARADIS 2002; 
BROSNAHAN und PARADIS 2003b; CHANDLER et al. 2003; COLE et al. 2005; MCGOWAN et 
al. 2010a; IRELAND et al. 2012b) und prinzipiell auch in ihren dreiziger Jahren Fohlen zur Welt 
bringen (TRAUB-DARGATZ et al. 2006; BURNS 2016). Sehr alte Stuten (≥ 30 Jahre) treten aber nur 
vereinzelt (Anteil < 1 %) in der untersuchten Stutenpopulation auf, nahezu alle untersuchten Tiere sind 
unter 25 Jahre alt. Dies zeigt, dass sehr alte Tiere kaum noch in der Zucht eingesetzt werden (sollen) 
bzw. möglicherweise infolge von Fruchtbarkeitsproblemen bereits aus der Zucht entfernt wurden. Ein 
„letzter“ Zuchtversuch scheint daher vor allem bei Stuten in ihren frühen zwanziger Jahren zu 
erfolgen, sodass der Tierarzt vor allem mit Tieren dieser Altersgruppe und ihren 
Fruchtbarkeitsproblemen konfrontiert sein dürfte. 
 
Nahezu alle alten Stuten wurden gemäß der vorberichtlichen Angaben bereits erfolglos 
gedeckt/besamt, wobei mehr als die Hälfte der Tiere sogar mindestens 2 Jahre güst ist. Diese Daten 
zeigen, dass alte Stuten häufig langjährige Fertilitätsprobleme aufweisen. Geriatrische Stuten sollten 
aber nicht generell als infertil angesehen werden. So können Stuten auch im fortgeschrittenem Alter 
Fohlen zur Welt bringen (MCCUE 1991; HOROHOV et al. 2002), was anhand der eigenen Ergebnisse 
(einige Stuten mit erfolgreicher Abfohlung im Jahr der Probenentnahme) bestätigt wird. Die Nutzung 
alter Pferde in der Zucht ist aber meist nicht unproblematisch und bedarf daher häufig einer intensiven 
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tierärztlichen Betreuung (SCOGGIN 2015; BURNS 2016). Dies führt zu einem im Vergleich zu 
jüngeren Tieren erhöhten finanziellen und zeitlichen Aufwand zur Erzielung einer Trächtigkeit 
(SCOGGIN 2015). Die Besitzer alter Stuten scheinen jedoch, wie die eigenen Ergebnisse (hoher 
Anteil alter Stuten am Einsendungsgut, die zudem häufig bereits seit mehreren Jahren güst sind) 
verdeutlichen, vielfach gewillt zu sein, entsprechende Kosten für die Erzeugung eines Fohlens zu 
investieren. Die Entscheidung für den Zuchteinsatz einer Stute begründet sich hierbei auf dem 
ökonomischen oder emotionalen Wert der Stute und dem zu erwartenden Wert des Fohlens unter 
Abwägung der Fertilitätsprognose, den potentiellen Gesundheitsrisiken und den Kosten (MCCUE 
1991). Bei alten Stuten dürfte die starke emotionale Bindung zwischen Besitzer und Tier (ESTEP 
2006) bei dieser Entscheidung von besonderer Bedeutung sein. So haben alte Pferde für ihren Besitzer 
häufig einen hohen emotionalen Wert, ungeachtet des tatsächlichen Marktwertes (MCGOWAN et al. 
2010b; SCOGGIN 2015). 
 
Nur 4 Stuten leiden vorberichtlich bekanntermaßen an einer außerhalb des Reproduktionstraktes 
lokalisierten Erkrankung. Dies steht im Widerspruch zu den Ergebnissen zahlreicher klinischer 
Studien und Obduktionen, die eine hohe Prävalenz von Erkrankungen mit mehrheitlich multipler 
Manifestation in der geriatrischen Pferdepopulation nachweisen (vgl. Tab. 2.2, S. 5). Diese Diskrepanz 
könnte darauf zurückzuführen sein, dass erkrankte Tiere bereits ausselektiert wurden und daher nicht 
zur Untersuchung gelangen, eine bestehende Erkrankung vorberichtlich nicht angegeben oder aber 
schlechthin nicht diagnostiziert/erkannt ist. So beschreiben MCGOWAN et al. (2010b) und IRELAND 
et al. (2011a, 2012b), dass Besitzer vielfach Gesundheitsprobleme und deren klinische Anzeichen bei 
ihren alten Pferden nicht erkennen bzw. missdeuten und dazu neigen, ihre Bedeutung zu 
unterschätzen.  
 
5.4 Kategorisierung von Endometriumbioptaten alter Stuten 
Das Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986) ist ein international anerkanntes 
Beurteilungsschema zur Vorhersage der zu erwartenden Abfohlwahrscheinlichkeit einer Stute auf 
Basis der Untersuchung einer Endometriumbiopsie (SCHOON et al. 1992; SCHOON und SCHOON 
2003; AURICH et al. 2011). Trotz weiter Altersspanne der Stuten in den einzelnen Kategorien hat das 
Alter einer Stute stets einen entscheidenden Einfluss auf die Kategorisierung ihres 
Endometriumbioptates. So geht ein hohes Alter der Stute in der Regel mit der Einstufung in 
prognostisch ungünstigere Kategorien einher (DOIG et al. 1981; WAELCHLI 1990; RICKETTS und 
ALONSO 1991a, 1991b; BRINSKO et al. 1994; KRIESTEN 1995; HEILKENBRINKER et al. 1997; 
AURICH et al. 2011; SCHILLING 2017). Auch in der vorliegenden Arbeit wird die Mehrzahl der 
Endometriumbioptate alter Stuten den prognostisch ungünstigen Kategorien IIb und III (insgesamt    
83 % der Proben; Kategorisierung auf Basis der histologischen Befunde ohne Berücksichtigung der 
Güstzeit) bzw. der prognostisch ungünstigen Kategorie III (68 % der Proben; Kategorisierung auf 
Basis der histologischen Befunde mit Einbeziehung der Güstzeit) zugeordnet. Des Weiteren werden 
Stuten der höheren Altersgruppe (≥ 25 Jahre) im Vergleich zu Tieren in ihren frühen zwanziger Jahren 
in dieser Studie ebenfalls tendenziell häufiger in die prognostisch ungünstige Kategorie III und 
seltener in Kategorie IIa eingestuft. 
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Laut SCHILLING (2017) hat die Parität einer Stute ebenfalls Einfluss auf die Kategorisierung ihres 
Endometriumbioptates. In den Untersuchungen der Autorin weisen 20 % der Maidenstuten, 15 % der 
primiparen und lediglich 8 % der multiparen Stuten ein Kategorie-I-Endometrium auf, während mit 
zunehmender Anzahl der bisherigen Abfohlungen Endometriumbioptate häufiger der Kategorie III 
angehören. In den eigenen Untersuchungen ist dagegen kein Zusammenhang zwischen der Parität 
einer Stute und der Kategorisierung ihrer Endometriumbiopsie erkennbar. Betrachtet man die prognos-
tisch günstigen Kategorien I und IIa zusammenfassend, stimmen die Ergebnisse der Kategorisierung 
für nullipare Stuten und Tiere mit mindestens 10 Abfohlungen sogar nahezu überein. Auch viele Stu-
dien und die Erfahrungen in der tierärztlichen Praxis zeigen, dass die Fertilitiät älterer Maidenstuten 
oftmals beeinträchtigt ist (MCCUE 1991; HURTGEN 2006; PYCOCK 2006) und diese Tiere daher 
nicht generell eine bessere Fruchtbarkeitsprognose aufweisen als gleichaltrige multipare Stuten 
(HEILKENBRINKER et al. 1997). Eine ältere Maidenstute sollte hinsichtlich ihrer Fertilitäts-
aussichten folglich nicht mit einer jungen Maidenstute gleichgesetzt werden. Die Sub-/Infertilitiät alter 
Maidenstuten beruht meist auf der Kombination mehrerer Faktoren, die in ihrer Gesamtheit einem 
Syndrom ähneln (PYCOCK 2006). Neben einer Endometrose zeigen diese Tiere häufig eine abnormal 
enge Zervix, die während der Rosse nur ungenügend relaxiert und dadurch die Entstehung von intra-
uterinen Flüssigkeitsansammlungen begünstigt (PYCOCK 2003, 2006; CARNEVALE 2006; 
HURTGEN 2006). Diese Flüssigkeitsansammlungen können durch eine ungenügende Lymphdrainage 
und eine beeinträchtigte Kontraktilität des Uterus weiter verschlimmert werden (PYCOCK 2003, 
2006). Ältere Maidenstuten sind als Folge dieses „Syndroms“ oftmals anfällig („susceptible“) für die 
Entwicklung einer persistierenden „breeding induced endometritis“ (PYCOCK 2006). 
 
Die Resultate der Kategorisierung der Endometriumbioptate alter Stuten auf Basis der histologischen 
Befunde ohne Berücksichtigung der Güstzeit sind vergleichbar mit den Ergebnissen von SCHILLING 
(2017), während in der Studie von BRINSKO et al. (1994) Bioptate älterer Stuten vor allem in die 
Kategorien IIa und IIb eingestuft werden (vgl. Tab. 2.3, S. 10). Dies ist am ehesten auf die 
unterschiedliche Einteilung der Altersgruppen und Unterschiede in der untersuchten Stutenpopulation 
zurückzuführen.  
 
Für eine endgültige Beurteilung gemäß dem Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986) 
muss neben den Ergebnissen der histopathologischen Untersuchung der Endometriumbiopsie auch die 
Güstzeit der Stute berücksichtigt werden. Nahezu alle untersuchten alten Stuten sind güst, wobei mehr 
als die Hälfte der Tiere sogar seit mindestens 2 Jahren erfolglos gedeckt/besamt wurde. Als 
Konsequenz werden bei Berücksichtigung der Güstzeit deutlich mehr Bioptate der prognostisch 
ungünstigen Kategorie III zugeordnet, als bei einer Beurteilung ausschließlich anhand der 
histopathologischen Befunde. Dies unterstreicht die Notwendigkeit des Vorhandenseins von 
ausführlichen anamnestischen Angaben zu der Stute (v.a. Güstzeit) zur präzisen Einschätzung des 
voraussichtlichen Reproduktionspotentials des Tieres. 
 
5.5 Histopathologische Befunde in Endometriumbioptaten alter Stuten 
Im Endometrium alter Stuten ist eine Vielzahl unterschiedlicher, häufig in Kombination vorliegender 
Alterationen nachweisbar, die nur zum Teil im Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG 
(1986) berücksichtigt werden (vgl. Abb. 5.1, S. 81). Neben Entzündungszellinfiltraten bzw. ent-
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zündlichen Prozessen (Endometritis, (Peri-)Vaskulitis und PAME) treten hierbei auch degenerative 
Läsionen (Endometrose und Angiosklerose) sowie verschiedene Formen endometrialer Fehl-
differenzierungen (funktionelle Störungen) auf (vgl. Abb. 5.1, unten). Im Folgenden wird die 
Quantität und Qualität der erhobenen Befunde vor allem mit den Ergebnissen der methodisch 
vergleichbaren Arbeiten von SCHOON et al. (1997b) und SCHILLING (2017) verglichen. Die 
Autoren beschreiben das Auftreten der verschiedenen endometrialen Alterationen in jeweils einem 




Abb. 5.1: Inzidenz der unterschiedlichen histopathologischen Befunde in Endometriumbioptaten alter 
Stuten (rote Farbe: im Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986) aufgeführte Kriterien; 
blaue Farbe: im Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986) nicht berücksichtigte Krite-
rien) 
Legende zu Abb. 5.1: IGD: irreguläre glanduläre Differenzierung; UGD: ungleichmäßige glanduläre Differen-
zierung; ZS: Zuchtsaison 
 
5.5.1 Im Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986) berücksichtigte histopatho-
logische Befunde 
Endometrosen, Endometritiden, Lymphlakunen und endometriale Atrophien sind als histologische 
Kriterien im Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986) aufgelistet. Die 
Kategorisierung der Endometriumbioptate alter Stuten basiert in der vorliegenden Studie auf dem 
Vorkommen von Endometrosen und in geringerem Umfang Endometritiden (vgl. Abb. 5.1, oben). 
Lymphlakunen oder aber endometriale Atrophien sind dagegen in keiner Probe nachweisbar (vgl. 
Abb. 5.1, oben).  
 
5.5.1.1 Endometrose 
Die Kategorisierung der Endometriumbioptate alter Stuten basiert hauptsächlich auf dem Vorkommen 
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degenerative, irreversible und klinisch inapparent verlaufende Erkrankung (BRACHER et al. 1997a; 
RICKETTS und BARRELET 1997; SCHOON et al. 1997b; AURICH 2009) unklarer Ätiologie 
(SCHOON et al. 1994b, 1995; RAILA et al. 1997; HOFFMANN et al. 2003; LEHMANN et al. 2011; 
SCHILLING 2017). Die Endometrose kann ausschließlich mittels histologischer Untersuchung einer 
Endometriumbiopsie nachgewiesen werden (SCHOON et al. 1994b, 1995, 1997b; AURICH 2009).  
Nahezu alle (97 %) Bioptate alter Stuten weisen eine Endometrose auf, die vornehmlich (60 %) 
mittelgradig ausgeprägt ist. Daneben kommen auch gering- (27 %) und seltener hochgradige (12 %) 
Endometrosen vor. Die Inzidenz und graduelle Ausprägung der Endometrose in der untersuchten 
geriatrischen Stutenpopulation ist höher als in den Untersuchungen von SCHOON et al. (1997b) und 
SCHILLING (2017). So diagnostizieren die Autoren in 60-76 % der routinemäßig untersuchten 
Endometriumbioptate eine Endometrose, die in der Regel nur geringgradig ausgeprägt ist. Die hohe 
Inzidenz und graduelle Ausprägung der Endometrose bei alten Stuten bekräftigt die Auffassung, dass 
die Endometrose eine altersabhängige Erkrankung darstellt (DOIG et al. 1981; RICKETTS und 
ALONSO 1991b; CARNEVALE und GINTHER 1992; BRINSKO et al. 1994; SCHOON et al. 1994b, 
1995, 1997b; FLORES et al. 1995; BRACHER et al. 1997b; HEILKENBRINKER et al. 1997; 
HOFFMANN 2006; AURICH 2009; LEHMANN 2010; AURICH et al. 2011; KILGENSTEIN et al. 
2015; SCHILLING 2017) und daher ältere Stuten besonders häufig betroffen sind und höhergradige 
Läsionen aufweisen (SCHOON et al. 1995; HEILKENBRINKER et al. 1997; SCHILLING 2017). 
Das Vorkommen dieser Erkrankung bei infertilen (nulliparen) alten Maultierstuten (JÄGER 2009; 
HUTH 2011) spricht ebenfalls für eine von einer Gravidität unabhängige, altersabhängige 
Pathogenese. Auch innerhalb des eigenen Probengutes weisen Stuten der höheren Altersgruppe (≥ 25 
Jahre) im Vergleich zu Tieren in ihren frühen zwanziger Jahren tendenziell häufiger mittel- bis 
hochgradige Endometrosen und seltener geringgradige Formen auf.  
In Übereinstimmung mit SCHOON et al. (1994b, 1995, 1997b), BRACHER et al. (1997b), 
HOFFMANN (2006) und SCHILLING (2017) besteht dagegen kein Zusammenhang zwischen dem 
Auftreten von Endometrosen und der Parität der Stute.  
 
Hochgradige Endometrosen treten trotz des fortgeschrittenen Alters der Tiere nur in 12 % der Proben 
auf. Die geringe Inzidenz hochgradiger Endometrosen im Untersuchungsgut passt nicht zu der 
Behauptung von RICKETTS und ALONSO (1991b), wonach mindestens 17 Jahre alte Stuten 
wahrscheinlich eine hochgradige Endometrose aufweisen und diese daher als zu tolerierender 
„Normalbefund“ in dieser Altersklasse anzusehen ist. Die deutlichen individuellen Unterschiede in 
Bezug auf die graduelle Ausprägung der Endometrose in dieser und vorherigen Studien (DOIG et al. 
1981; RICKETTS und ALONSO 1991b) und die geringe Inzidenz hochgradiger Formen in dieser 
Studie trotz fortgeschrittenem Alter der Tiere sprechen dafür, dass neben dem Alter auch andere 
Faktoren (z.B. die genetische Komponente (SCHILLING 2017)) eine Rolle für die Pathogenese der 
Endometrose spielen. Die Endometrose stellt eine progressiv verlaufende und irreversible Erkrankung 
dar (RICKETTS und ALONSO 1991b). Die geringe Inzidenz hochgradiger Endometrosen im 
Untersuchungsgut könnte daher, zumindest teilweise, darauf zurückzuführen sein, dass Stuten mit 
einer ausgeprägten Endometrose bereits vor Erreichen des geriatrischen Lebensstadiums deutliche 
Fertilitätsprobleme aufweisen und daher bereits frühzeitig aus der Zucht entfernt wurden. Dagegen 
werden mittelalte Stuten mit vergleichsweise gering ausgeprägten degenerativen Alterationen des 
Endometriums und daher besserem Fertilitätspotential wahrscheinlich länger in der Zucht genutzt.  
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Auffällig ist die hohe Inzidenz destruierender Endometrosen (70 % der Bioptate mit einer Endo-
metrose) bei den untersuchten alten Stuten. Der Anteil an destruierenden Endometrosen nimmt zudem 
mit steigendem Alter der Tiere tendenziell zu. HOFFMANN et al. (2003) und KILGENSTEIN et al. 
(2015) können im Vergleich nur in ca. 25-30 % der Fälle eine destruierende Endometrose nachweisen. 
Destruierende Endometrosen sind als prognostisch besonders ungünstig anzusehen (SCHOON et al. 
1997b; LEHMANN et al. 2011). So beobachten LEHMANN (2010) und LEHMANN et al. (2011) 
einen negativen Zusammenhang zwischen dem Auftreten von destruierenden Endometrosen und dem 
Abfohlergebnis einer Stute. 
 
5.5.1.2 Endometritis 
Endometritiden sind in der vorliegenden Arbeit ebenfalls von Bedeutung für die Kategorisierung der 
Endometriumbioptate alter Stuten. Die entzündlichen Alterationen gelten als (partiell) reversibel 
(BRUNCKHORST und SCHOON 1990; SCHOON et al. 1992, 1994b, 1997b). Während akute 
katarrhalisch-eitrige Verlaufsformen meist bereits anhand der klinischen Befunde auch unter 
Zuhilfenahme einer Zytologie diagnostiziert werden können, verlaufen (chronische) nicht-eitrige 
Endometritiden subklinisch und sind daher nur mittels histologischer Untersuchung einer 
Endometriumbiopsie nachweisbar (BRUNCKHORST und SCHOON 1990; SCHOON et al. 1992, 
1994b, 1997b). 
 
Bei jeder zweiten untersuchten alten Stute kann histologisch eine Endometritis diagnostiziert werden, 
die aber meist nur geringgradig ausgeprägt ist. SCHOON et al. (1997b) und SCHILLING (2017) 
weisen im Vergleich bei 35-38 % der routinemäßig untersuchten Endometriumbioptate eine 
Endometritis nach, wobei ebenfalls geringgradige Alterationen dominieren. SCHILLING (2017) 
beschreibt darüber hinaus bei weiteren 8 % der Proben das Auftreten von vereinzelten 
Entzündungszellinfiltraten, die im Rahmen dieser Arbeit aber nicht als Endometritis klassifiziert 
werden. Im Vergleich mit einem Routineuntersuchungsgut weisen alte Stuten folglich häufiger eine 
Endometritis auf, wenngleich die Unterschiede vergleichsweise gering sind. Diese Ergebnisse stützen 
die Annahme, dass Endometritiden zwar bei Stuten jeden Alters auftreten können (BRACHER et al. 
1997a; RICKETTS und BARRELET 1997; SCHILLING 2017), ältere Tiere aber (deutlich) häufiger 
betroffen sind (CARNEVALE und GINTHER 1992; SCHILLING 2017). Die altersbedingt erhöhte 
Infektionsanfälligkeit des Uterus ist hierbei auf das Versagen natürlicher Abwehrmechanismen 
und/oder eine ungenügende physikalische Clearance zurückzuführen (MCCUE 1991). Daneben 
könnten auch die von HOROHOV et al. (2002, 2010), ADAMS et al. (2008) und MCFARLANE 
(2016) beschriebenen Alterationen des Immunsystems bei alten Pferden eine Rolle spielen. Ein 
Zusammenhang zwischen dem Alter einer Stute und dem Auftreten einer Endometritis ist innerhalb 
der untersuchten geriatrischen Stutenpopulation nicht vorhanden. Endometritiden treten in beiden 
Altersgruppen etwa gleich häufig auf. Dies könnte darauf zurückzuführen sein, dass bei alten Stuten 
zahlreiche, häufig in Kombination vorliegende Faktoren (u.a. schlechter Vulvaschluss, Vorhandensein 
intrauteriner Flüssigkeitsansammlungen) an der Entwicklung von Endometritiden beteiligt sind und 
daher das Alter nur noch eine untergeordnete Rolle spielt. Auch HEMBERG et al. (2005) und 
AURICH et al. (2011) sehen keinen Zusammenhang zwischen dem Alter einer Stute und dem 
Vorkommen von Endometritiden. Dies ist aber wahrscheinlich auf die von den Autoren gewählte 
Einteilung der Altersgruppen (alle Stuten ab 12 Jahren zusammenfassend betrachtet) zurückzuführen. 
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SCHILLING (2017) beobachtet zudem einen Zusammenhang zwischen dem Vorkommen von 
Endometritiden und der Parität einer Stute. In den Untersuchungen der Autorin wird mit steigender 
Anzahl der bisherigen Abfohlungen einer Stute die Diagnose einer Endometritis signifikant häufiger 
gestellt und Maidenstuten weisen die geringste Inzidenz von Endometritiden auf. Ein derartiger 
Zusammenhang ist innerhalb des eigenen Probengutes nicht erkennbar, was wahrscheinlich auf die 
besondere Fertilitätsproblematik alter Maidenstuten zurückzuführen ist. Diese zeigen häufig eine 
herabgesetzte Fertilität bedingt durch mehrere, häufig in Form eines Syndroms vorliegende Faktoren 
(PYCOCK 2006). Ältere Maidenstuten sind u.a. oftmals anfällig („susceptible“) für die Entwicklung 
einer persistierenden „breeding induced endometritis“ (PYCOCK 2006), wobei diese Prädisposition 
auf unterschiedliche Faktoren zurückzuführen ist. Eine wichtige Rolle spielt in diesem Zusammenhang 
jedoch die häufig abnormal enge Zervix, die während der Rosse nur ungenügend relaxiert und dadurch 
die Entstehung von intrauterinen Flüssigkeitsansammlungen begünstigt (PYCOCK 2003, 2006; 
CARNEVALE 2006; HURTGEN 2006). Diese Flüssigkeitsansammlungen können durch eine 
ungenügende Lymphdrainage und eine beeinträchtigte Kontraktilität des Uterus weiter verschlimmert 
werden (PYCOCK 2003, 2006). Während des Deckaktes kommt es dann zur Kontamination dieser 
Flüssigkeit und als Folge zur Entwicklung einer Endometritis (BRINSKO und BLANCHARD 2011).  
 
In Übereinstimmung mit RUNGE (1995), AURICH et al. (2011), KILGENSTEIN (2014), 
KILGENSTEIN et al. (2015) und SCHILLING (2017) liegen überwiegend nicht-eitrige Endometriti-
den vor. Diese verlaufen subklinisch und sind daher nur mittels histopathologischer Untersuchung 
einer Endometriumbiopsie nachweisbar (BRUNCKHORST und SCHOON 1990; SCHOON et al. 
1992, 1994b, 1997b). Laut RICKETTS und BARRELET (1997) entwickeln sich mononukleäre Zellin-
filtrate während des Stutenlebens als ein Spiegelbild von lokalen Immunantworten bei Provokation 
durch u.a. Mikroorganismen und Trächtigkeitsprodukte. Da sich die Wahrscheinlichkeit des (wieder-
holten) Auftretens dieser Faktoren mit steigendem Stutenalter erhöht, könnten alte Stuten besonders 
häufig bzw. stark betroffen sein.  
Im Untersuchungsgut sind 7 % der Endometritiden durch die Dominanz von neutrophilen 
Granulozyten gekennzeichnet. Die Inzidenz eitriger Endometritiden ist daher bei alten Stuten etwa 7-
fach höher als bei einem routinemäßig untersuchten Probengut (SCHILLING 2017). Neutrophile 
Granulozyten sind Kennzeichen einer akuten Endometritis (KENNEY 1978; DOIG et al. 1981; 
KENNEY und DOIG 1986; VAN CAMP 1988; SCHOON et al. 1992; RICKETTS und BARRELET 
1997), die in der Regel durch eine akute Infektion hervorgerufen wird (BRUNCKHORST und 
SCHOON 1990; SCHOON et al. 1992, 1997b). Die hohe Inzidenz eitriger Endometritiden bei alten 
Stuten steht daher wahrscheinlich mit der altersbedingt erhöhten Infektionsanfälligkeit des Uterus 
(MCCUE 1991) in Zusammenhang. Die altersbedingt erhöhte Infektionsanfälligkeit des Uterus ist 
hierbei auf das Versagen natürlicher Abwehrmechanismen und/oder eine ungenügende physikalische 
Clearance zurückzuführen (MCCUE 1991). Die tatsächliche Inzidenz eitriger Endometritiden könnte 
bei alten Stuten sogar weitaus höher sein. So sind akute katarrhalisch-eitrige Endometritiden bereits 
klinisch auch unter Zuhilfenahme einer zytologischen Untersuchung diagnostizierbar 
(BRUNCKHORST und SCHOON 1990; SCHOON et al. 1992, 1994b, 1997b). Es ist daher 
anzunehmen, dass Proben entsprechender Stuten nicht bzw. erst nach Therapie der Endometritis zur 
Untersuchung gelangen.  
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Persistierende oder rekurrente Endometritiden werden in der Literatur als prognostisch ungünstiger 
angesehen (SCHOON et al. 1997b). Diese dürften bei geriatrischen Stuten, u.a. infolge der erhöhter 
Infektionsanfälligkeit des alternden Uterus (MCCUE 1991) und Vorhandensein prädisponierender 
Faktoren (z.B. schlechter Vulvaschluss), aber ein häufiges Problem darstellen. 
In Übereinstimmung mit SCHILLING (2017) treten Endometritiden gehäuft während der Zuchtsaison 
auf, was wahrscheinlich mit den zuvor stattgefundenen (mehrfachen) Zuchtversuchen in Zusammen-
hang steht. So neigen vor allem ältere Stuten, besonders solche ohne einen bisherigen Zuchteinsatz, 
zur Entwicklung einer persistierenden „breeding induced endometritis“ (HURTGEN 2006; BRINSKO 
und BLANCHARD 2011; WOODWARD und TROEDSSON 2014).  
 
5.5.1.3 Lymphlakunen 
Lymphlakunen stellen hochgradig erweiterte Lymphgefäße oder aber Lymphzysten dar (KRIESTEN 
1995). Derartige Befunde sind in keiner untersuchten Endometriumbiopsie nachweisbar. Auch 
SCHOON et al. (1997b) können in lediglich 3 % der routinemäßig untersuchten Endometriumbioptate 
Lymphlakunen diagnostizieren. Lymphlakunen scheinen daher in der Biopsiediagnostik bei alten Stu-
ten nur eine untergeordnete Rolle zu spielen. In diesem Zusammenhang ist aber zu bedenken, dass die 
Diagnose von Lymphlakunen bei der Untersuchung von Endometriumbioptaten nur bei Vorhanden-
sein entsprechender klinischer Befunde bzw. vorberichtlicher Angaben (u.a. sulzige Konsistenz des 
Uterus, Vorhandensein von Endometriumzysten) gestellt werden kann (KENNEY und DOIG 1986; 
SCHOON et al. 1997b). Dies verdeutlicht die Notwendigkeit einer ausführlichen klinisch-
gynäkologischen Untersuchung der Stute vor der Bioptatentnahme sowie einer engen Zusammenarbeit 
zwischen Klinikern und Pathologen. 
 
Die Feststellung von KENNEY und GANJAM (1975), dass Lymphlakunen häufige Befunde bei 
älteren Stuten sind, kann anhand des eigenen Untersuchungsmaterials nicht bestätigt werden. Auch 
KRIESTEN (1995) sieht keinen Zusammenhang zwischen dem Vorkommen von Lymphlakunen und 
dem Alter einer Stute.  
 
5.5.1.4 Endometriale Atrophie 
RICKETTS und BARRELET (1997) sehen die Atrophie des Endometriums als funktionelles Äquiva-
lentbild des gynäkologischen Seniums der Stute an, da ausschließlich (RICKETTS und BARRELET 
1997) bzw. vorwiegend (RICKETTS 1975a, 1975b) ältere Stuten erkranken. Diese Feststellung kann 
anhand der eigenen Ergebnisse nicht nachvollzogen werden. Trotz fortgeschrittenen Alters der Stuten 
(ältestes Tier: 32 Jahre alt) ist in keinem Fall eine Atrophie des Endometriums nachweisbar. Dies passt 
auch zu den Beobachtungen von WESSON und GINTHER (1981), GINTHER (1992), GINTHER et 
al. (2008, 2009) und AURICH (2009), wonach Stuten auch in hohem Alter in der Regel reproduktiv 
aktiv sind und ein gynäkologischen Senium bei der Stute nur sporadisch auftritt. 
 
5.5.2 Im Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986) nicht berücksichtigte histo-
pathologische Befunde 
In Endometriumbioptaten alter Stuten sind Alterationen, die nicht im Kategorisierungssystem von 
KENNEY und DOIG (1986) berücksichtigt sind, sich aber direkt oder zumindest indirekt auf die 
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Fertilität einer Stute auswirken, häufig nachweisbar. Dazu zählen Entzündungszellinfiltrate bzw. 
entzündliche Prozesse (PAME und Perivaskulitiden), degenerative Veränderungen der Blutgefäße 




Degenerative Gefäßveränderungen treten im equinen Endometrium in Form von Kalzifizierungen, 
perivaskulären Fibrosen (Perisklerosen), Elastosen und/oder Fibrosen auf (KRIESTEN 1995; 
SCHOON et al. 1999a). Derartige Befunde können sicher mittels histopathologischer Untersuchung 
einer Endometriumbiopsie diagnostiziert werden, sind dagegen aber klinisch nicht nachweisbar 
(SCHOON et al. 1997b).  
In 44-59 % der routinemäßig untersuchten Endometriumbioptate sind bereits in der Standardfärbung 
degenerative Gefäßveränderungen erkennbar, wobei gering- bis mittelgradige Angiosklerosen 
dominieren (SCHOON et al. 1994a, 1997a; SCHILLING 2017). Alte Stuten weisen im Vergleich eine 
deutlich höhere Inzidenz endometrialer Angiosklerosen auf und die Läsionen sind zudem quantitativ 
stärker ausgeprägt. So sind in 89 % der Endometriumbioptate alter Stuten bereits in der 
Standardfärbung degenerative Gefäßveränderungen erkennbar, die meist mittel- bis hochgradig 
ausgeprägt sind. Entsprechend den Erkenntnissen von SCHOON et al. (1994a, 1997a) und 
KRIESTEN (1995) liegt die Prävalenz von Angiosklerosen in Endometriumbioptaten bei Einsatz von 
Spezialfärbungen noch (deutlich) höher. Lediglich in 2 Bioptaten alter Stuten zeigen sich in der 
Pikrosiriusrot-Färbung keine Hinweise auf eine Angiosklerose, wobei in beiden Proben keine größeren 
Gefäßanschnitte für die Beurteilung zur Verfügung stehen. 
 
Im Endometrium alter Stuten treten vorwiegend mittel- bis hochgradige Angiosklerosen auf. 
Angiosklerosen scheinen aber keinen offensichtlichen direkten, sondern nur einen indirekten 
negativen Effekt auf die Fertilität einer Stute auszuüben (SCHOON et al. 1994a, 1997a, 1999a; 
SCHOON und SCHOON 2003). Dieser beruht auf der engen Verbindung zur Endometrose und einer 
reduzierten endometrialen Perfusion und Drainage (SCHOON et al. 1997a, 1999a; SCHOON und 
SCHOON 2003). Auch BLAICH et al. (1999) können anhand ihrer Untersuchungen mittels 
Dopplersonografie aufzeigen, dass eine ausgeprägte Fibrose der A. uterina mit einem erhöhten 
Gefäßwiderstand assoziiert ist. Darüber hinaus haben Angiosklerosen einen negativen Einfluss auf die 
Plazentaentwicklung (KERSTEN 2000; SCHOON und SCHOON 2003). So zeigen Stuten mit 
degenerativen Veränderungen der endometrialen Gefäße eine geringere Dichte und Verzweigung der 
Chorionzotten (KERSTEN 2000). Als Folge der endometrialen Perfusionsstörung treten zudem 
vermehrt endometriale Zysten auf (SCHOON et al. 1994a; BARTMANN et al. 1997; GRÜNINGER 
et al. 1998; SCHILLING 2017), die wiederum über verschiedene Mechanismen fertilitätsmindernd 
sein können (vgl. Kap. 2.3.5.4, S. 25). 
 
Mindestens 2 Faktoren, Alter und Parität, sind an der Pathogenese der degenerativen 
Gefäßveränderungen beteiligt (SCHOON et al. 1997a; GRÜNINGER et al. 1998), wobei der 
Reproduktionsstatus die größere Rolle spielt (KRIESTEN 1995; SCHOON et al. 1997a, 1997b, 1999a; 
WREDE 1999; SCHOON und SCHOON 2003; SCHILLING 2017). Sogar bei alten Stuten besteht ein 
statistisch signifikanter positiver Zusammenhang zwischen dem Vorkommen und Ausprägungsgrad 
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der degenerativen Gefäßveränderungen und dem Abfohlstatus einer Stute. Mehr als die Hälfte der 
nulliparen Stuten weist in der Standardfärbung unveränderte Gefäße auf, während entsprechende 
Bioptate bei Tieren mit mindestens 10 Abfohlungen nur sporadisch auftreten. Mit zunehmender 
Anzahl der bisherigen Abfohlungen einer Stute nimmt ferner der Anteil an Bioptaten mit 
hochgradigen Angiosklerosen kontinuierlich zu und geringgradige Veränderungen kommen seltener 
vor. In Übereinstimmung mit den Ergebnissen von GRÜNINGER et al. (1998) weisen ältere nullipare 
Stuten im Gegensatz zu jungen Maidenstuten aber häufig degenerative Gefäßläsionen auf, die als 
überwiegend altersassoziierte Veränderungen zu interpretieren sind (GRÜNINGER et al. 1998). Auch 
bei infertilen (nulliparen) Maultierstuten ist altersabhängig eine Angiosklerose der endometrialen 
Blutgefäße nachweisbar (JÄGER 2009).  
In Abhängigkeit von der Anzahl der bisherigen Abfohlungen einer Stute zeigen sich jedoch neben 
diesen quantitativen auch qualitative Unterschiede hinsichtlich der charakteristischen Gefäß-
veränderungen. Wie bereits von KRIESTEN (1995), SCHOON et al. (1997b, 1999a), GRÜNINGER 
et al. (1998) und SCHOON und SCHOON (2003) beobachtet, treten bei nulliparen Stuten vor allem 
Peri- und zum Teil auch Intimasklerosen auf. Die Feststellung von KRIESTEN (1995), SCHOON et 
al. (1997b), GRÜNINGER et al. (1998) und SCHOON und SCHOON (2003), dass entsprechende 
Läsionen vor allem geringgradig und niemals hochgradig sind, kann anhand der eigenen Ergebnisse 
nicht bestätigt werden. So treten bei 9 % der nulliparen Stuten hochgradige Angiosklerosen auf. 
Multipare Stuten zeigen, in Übereinstimmung mit SCHOON et al. (1997b, 1999a), GRÜNINGER et 
al. (1998) und SCHOON und SCHOON (2003), im Gegensatz zu nulliparen Tieren manifeste 
Elastosen und/oder Fibrosen in allen Gefäßwandschichten. Diese Veränderungen werden durch die 
hämodynamischen und hormonellen Veränderungen während Trächtigkeit und Puerperium 
hervorgerufen und ähneln der Trächtigkeitssklerose bei anderen Tierarten (GRÜNINGER et al. 1998; 
WREDE 1999). Bereits nach der ersten Trächtigkeit treten in diesem Zusammenhang degenerative 
Veränderungen der endometrialen Blutgefäße auf (SCHOON et al. 1999a; WREDE 1999). Auch die 
eigenen Ergebnisse verdeutlichen, dass unipare Stuten im Vergleich zu nulliparen Tieren häufiger 
degenerative Gefäßveränderungen aufweisen und diese zudem graduell stärker ausgeprägt sind. Die 
verschiedenen Gefäßtypen (Arterien, Arteriolen mit erkennbaren Gefäßwandschichten und Venen) 
zeigen in der vorliegenden Arbeit zudem in Abhängigkeit von der Anzahl der bisherigen Abfohlungen 
einer Stute charakteristische Unterschiede hinsichtlich der Art der zugebildeten Fasern: Nullipare 
Stuten weisen hauptsächlich Fibrosen/Fibroelastosen auf und es scheint, dass sich die Menge an 
elastischen Fasern in der Gefäßwand mit jeder stattgefundenen Trächtigkeit erhöht. So bestehen die 
Gefäßveränderungen bei Stuten mit mindestens 10 Abfohlungen hauptsächlich aus elastischen Fasern. 
 
Ältere multipare Stuten mit mittel- bis hochgradiger Angiosklerose der endometrialen Blutgefäße, die 
in der Endometriumbiopsie festgestellt werden kann, können als Risikopatienten für eine fatale Ruptur 
der extrauterinen Blutgefäße während der späten Trächtigkeit oder Geburt identifiziert werden 
(LUDWIG et al. 2001). Wie die eigenen Ergebnisse verdeutlichen, scheint dies aber auch für einige 
uni- und oligopare alte Stuten zu gelten. So zeigen die untersuchten uni- und oligoparen Stuten zum 
Teil ausgeprägte degenerative Veränderungen der endometrialen Blutgefäße, die alle Gefäßwand-
schichten betreffen und quantitativ mit den Befunden multiparer Stuten vergleichbar sind. Daher 
könnten diese Tiere ebenfalls Risikopatienten für eine fatale Ruptur der extrauterinen Blutgefäße wäh-
rend der späten Trächtigkeit oder Geburt darstellen. Aufgrund der altersabhängigen Erschöpfung der 
Regenerationskapazität der endometrialen Blutgefäße (KRIESTEN 1995; SCHOON et al. 1997a, 
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1999a) könnte in diesem Zusammenhang das Alter der Stute zum Zeitpunkt der letzten Abfohlung(en) 
von Bedeutung sein. 
 
KRIESTEN (1995), SCHOON et al. (1997a, 1999a), sowie SCHOON und SCHOON (2003) 
beobachten eine Abnahme ausgeprägter Angiosklerosen mit zunehmender Zeitspanne seit der letzten 
Abfohlung. KRIESTEN (1995) und SCHOON et al. (1997a) schlussfolgern daraus, dass sich die 
Gefäße in Perioden ohne Trächtigkeit regenerieren können. Im eigenen Untersuchungsgut sind mehr 
als die Hälfte der Stuten bereits seit mindestens 2 Jahren güst und die letzte Trächtigkeit/Abfohlung 
der Tiere liegt daher Jahre zurück. Trotz dieser langen Phasen ohne eine Trächtigkeit treten im 
Untersuchungsgut vor allem mittel- bis hochgradige Angiosklerosen auf. Diese Beobachtung 
bekräftigt die Feststellung von KRIESTEN (1995) und SCHOON et al. (1997a, 1997b, 1999a), dass 
altersabhängig eine Erschöpfung der Regenerationskapazität der Gefäße stattfindet und daher eine 




Das Endometrium ist physiologisch durch eine einheitliche zyklussynchrone Differenzierung aller 
endometrialen Strukturelemente gekennzeichnet (BRUNCKHORST et al. 1991; STRANKMEYER 
1993; RAILA 2000; HÄFNER et al. 2001). Daneben treten aber auch verschiedene Formen endomet-
rialer Funktionsanomalien (u.a. pathologische endometriale Inaktivität, irreguläre und ungleichmäßige 
glanduläre Differenzierung) auf (RICKETTS 1975a, 1975b; KENNEY und DOIG 1986; RICKETTS 
und BARRELET 1997; SCHOON et al. 1997b, 1997c, 2000; HÄFNER et al. 2001; SCHOON und 
SCHOON 2003), die in der Mehrzahl der Fälle klinisch inapparent verlaufen (SCHOON et al. 1997b, 
1999b).  
Diese funktionellen Störungen resultieren, abhängig von der zugrundeliegenden Ursache, u.a. Hor-
monlangzeitbehandlungen (KLUG et al. 1997) und Ovartumore (SCHOON et al. 1999b; 
ELLENBERGER et al. 2005), in einer temporären oder aber permanenten Infertilität der betroffenen 
Stute (SCHOON et al. 1999b; SCHOON und SCHOON 2003; ELLENBERGER et al. 2005). So weist 
ein fehldifferenziertes Endometrium ein alteriertes Sekretionsmuster der Uterusproteine auf und ist 
somit nicht in der Lage, das für die Konzeption und Aufrechterhaltung der Gravidität erforderliche 
uterine Mikromilieu bereitzustellen (SCHOON et al. 1999b; HÄFNER et al. 2001; SCHOON und 
SCHOON 2003; ELLENBERGER et al. 2005). Fehldifferenzierungen stellen daher eine wichtige 
Ursache für die Infertilität einer Stute in der Zuchtsaison dar, ihre prognostische Bedeutung während 
des Winteranöstrus (AUPPERLE et al. 2003b) und der Übergangszyklen (KILLISCH et al. 2017) 
bleibt dagegen fraglich. Trotz ihrer Bedeutung für die Fertilität einer Stute werden endometriale Fehl-
differenzierungen mit Ausnahme der (partiellen) endometrialen Atrophie während der physiologischen 
Zuchtsaison nicht im derzeitigen Kategorisierungssystem equiner Endometriumbioptate von 
KENNEY und DOIG (1986) berücksichtigt.  
 
In den Untersuchungen von KILGENSTEIN (2014) zeigen über 15 Jahre alte Stuten signifikant 
häufiger eine irreguläre glanduläre Differenzierung als jüngere Stuten. Die meisten Autoren 
beobachten aber keinen Zusammenhang zwischen dem Auftreten endometrialer Funktionsanomalien 
und dem Alter einer Stute (SCHOON et al. 1997b, 1999b, 2000; ELLENBERGER et al. 2005; 
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SCHILLING 2017). Hiermit übereinstimmend entspricht auch die Inzidenz von Fehldifferenzierungen 
bei alten Stuten (17 % der Endometriumbioptate in der physiologischen Zuchtsaison) etwa derjenigen 
eines routinemäßig untersuchten Probengutes. So sind in der Arbeit von SCHILLING (2017) 18 % der 
während der Zuchtsaison entnommenen Bioptate fehldifferenziert. In der eigenen Arbeit ist ebenfalls 
kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Alter einer Stute und dem Auftreten von 
Fehldifferenzierungen des Endometriums nachweisbar. Stuten der höheren Altersgruppe (≥ 25 Jahre) 
weisen aber tendenziell häufiger eine Fehldifferenzierung auf als Tiere in ihren frühen zwanziger 
Jahren. Dies könnte, wie bereits von KILGENSTEIN (2014) vermutet, mit dem vermehrten Auftreten 
von Störungen der Ovarfunktion in dieser Altersgruppe in Zusammenhang stehen.  
Die vergleichsweise geringe Inzidenz von endometrialen Fehldifferenzierungen in der geriatrischen 
Stutenpopulation ist überraschend, da bei alten Stuten Veränderungen der zyklischen Aktivität (unre-
gelmäßige und verlängerte Zyklen) sowie auch der LH- und FSH-Freisetzung vielfach beschrieben 
sind (CARNEVALE et al. 1993a, 1994; CARNEVALE 2006; GINTHER et al. 2008, 2009; AURICH 
2009; MARINONE et al. 2015) und derartige hormonelle Imbalanzen als Ursache für endometriale 
Fehldifferenzierungen angesehen werden (SCHOON et al. 1999b, 2000; BARTMANN et al. 2001; 
HÄFNER et al. 2001; ELLENBERGER et al. 2002). 
 
Während SCHOON et al. (1999b, 2000) keinen Zusammenhang zwischen dem Auftreten von 
Fehldifferenzierungen und der Parität einer Stute sehen, weisen in den Untersuchungen von 
SCHILLING (2017) Maidenstuten und ältere primipare Stuten (≥ 16 Jahre) im Vergleich zu 
gleichaltrigen multiparen Tieren signifikant häufiger ein fehldifferenziertes Endometrium auf. Auch in 
der eigenen Arbeit ist ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Auftreten von endometrialen 
Fehldifferenzierungen und dem Abfohlstatus der Stute nachweisbar. 35 % der untersuchten nulliparen 
Stuten haben ein fehldifferenziertes Endometrium, während die Inzidenz von Fehldifferenzierungen in 
den anderen Abfohlgruppen (inkl. unipare Stuten) 12-16 % beträgt. Ursachen für die hohe Inzidenz 
von Fehldifferenzierungen bei nulliparen Stuten könnten eine vorherige und erst kürzlich beendete 
Nutzung der Stute im Sport (KILGENSTEIN et al. 2015), Hormonlangzeitbehandlungen (KLUG et al. 
1997) oder aber die lange Zeitspanne ohne Trächtigkeit bzw. Laktation (sog. non-reproductive period) 
(SCHILLING 2017) sein. Ein negativer Effekt von langen Perioden ohne Zuchtnutzung (sog. non-
reproductive periods) auf das Reproduktionspotential eines älteren weiblichen Tieres ist u.a. für 
nullipare Elefanten und Nashörner bewiesen (HERMES et al. 2004, 2006). Die anhaltende Exposition 
gegenüber endogenen Sexualhormonen während dieser über Jahrzehnte andauernden Perioden ohne 
Trächtigkeit bzw. Laktation induziert eine asymmetrische Alterung der Reproduktionsfunktion, die 
letztlich in einem vorzeitigen Stillstand der Reproduktionsfunktion (reproduktive Seneszenz) und 
damit einer verkürzten reproduktiven Lebensspanne mündet (HERMES et al. 2004, 2006). Des 
Weiteren zeigen betroffene Tiere häufig pathologische Veränderungen des Genitaltraktes (z.B. 
zystische Hyperplasien des Uterus) und eine unregelmäßige/fehlende Gelbkörperaktivität (HERMES 
et al. 2004, 2006). 
 
Laut WESSON und GINTHER (1981), GINTHER (1992), VANDERWALL et al. (1993) und 
AURICH (2009) kann bei alten Stuten eine ovarielle Seneszenz auftreten, die im Endstadium durch 
eine persistierende Ovarinaktivität gekennzeichnet ist (CARNEVALE et al. 1994). Als Auslöser wird 
eine Depletion des Follikelpools diskutiert (GINTHER 1992; VANDERWALL et al. 1993; 
CARNEVALE et al. 1994; CARNEVALE 2006), was rechnerisch Stuten ab einem Alter von 25 Jah-
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ren betreffen könnte (GINTHER 1992). Eine fehlende Ovaraktivität ist wiederum die häufigste Ursa-
che für eine endometriale Inaktivität während der Zuchtsaison (HUGHES und STABENFELDT 
1977).  
Trotz hohem Alter der untersuchten Stutenpopulation liegt nur bei 4 Stuten während der Zuchtsaison 
ein inaktives Endometrium vor. Auffällig ist, dass ausschließlich Stuten in ihren frühen zwanziger 
Jahren (20-23 Jahre alt) betroffen sind, während bei keiner mindestens 25 Jahre alten Stute zum Zeit-
punkt der Zuchtsaison ein inaktives Endometrium vorliegt. Eine altersbedingte Depletion des Follikel-
pools als Ursache für die endometriale Inaktivität dieser 4 Stuten erscheint daher wenig 
wahrscheinlich. Als Auslöser für die fehlende endometriale Aktivität dieser Stuten sind daher andere 
Ursachen als das hohe Alter der Tiere wie beispielsweise eine vorherige sportliche Nutzung 
(KILGENSTEIN et al. 2015), ein Ovartumor (HUGHES und STABENFELDT 1977; BARTMANN et 
al. 2001) oder aber eine schlechte Körperkondition (KENNEY 1978) in Betracht zu ziehen.  
Inaktive Endometrien treten bei alten Stuten während der Zuchtsaison insgesamt nur sporadisch auf. 
Diese Beobachtung passt zu der Feststellung von WESSON und GINTHER (1981), GINTHER 
(1992), GINTHER et al. (2008, 2009) und AURICH (2009), dass eine altersbedingte Ovardystrophie 
bei der Stute nur selten vorkommt und viele Tiere trotz fortgeschrittenem Alter reproduktiv aktiv sind.  
 
Im Endometrium alter Stuten können verschiedene Formen endometrialer Funktionsanomalien 
auftreten. Insgesamt scheinen Fehldifferenzierungen jedoch keine besondere Problematik alter Stuten 
darzustellen, wie im Vergleich mit den Ergebnissen anderer großflächiger Studien am equinen 
Endometrium (SCHILLING 2017) ersichtlich ist. Eine Ausnahme davon stellen sehr alte Stuten (≥ 25 
Jahre) und vor allem alte nullipare Stuten dar, die in 24 % bzw. 35 % der Fälle ein fehldifferenziertes 
Endometrium aufweisen.  
 
5.5.2.3 Perivaskulitis 
Perivaskulitiden stellen entzündliche Alterationen der Adventitia und des angrenzenden Bindegewebes 
von Gefäßen dar (ARNOLD 2014). Derartige entzündliche Prozesse verlaufen klinisch inapparent 
(SCHOON et al. 1997b) und haben bei multifokalem Auftreten einen negativen Effekt auf die 
Fertilität einer Stute, auch bei ansonsten unverändertem Endometrium (KRIESTEN 1995; SCHOON 
und SCHOON 2003). 
 
Perivaskulitiden sind ein häufiger Befund im Endometrium alter Stuten. So sind in 43 % der unter-
suchten Endometriumbioptate perivaskuläre Entzündungsprozesse nachweisbar, die aber meist nur 
geringgradig ausgeprägt sind. Auch KRIESTEN (1995) und SCHOON et al. (1997b) können in etwas 
mehr als 40 % der Endometriumbioptate eine Perivaskulitis nachweisen, während RUNGE (1995), 
GRÜNINGER (1996), GRÜNINGER et al. (1998) und KILGENSTEIN (2014) nur in etwa jeder 5. 
Probe eine derartige Läsion feststellen.  
In Übereinstimmung mit den Arbeiten von KENNEY (1978), KRIESTEN (1995), GRÜNINGER 
(1996), KILGENSTEIN (2014) und KLOSE (2015) setzen sich die perivaskulären Zellinfiltrate vor-
nehmlich aus Lymphozyten zusammen (nicht-eitrige Perivaskulitis). Während laut KRIESTEN (1995) 
meist nur ein Gefäß alteriert ist, tritt in Übereinstimmung mit der Arbeit von KILGENSTEIN (2014) 
in den eigenen Untersuchungen in der Regel ein multifokales Verteilungsmuster der Läsionen auf. Bei 
Vorhandensein einer multifokalen Perivaskulitis ist ein negativer Effekt auf die Fertilität einer Stute 
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nachweisbar, auch bei ansonsten unverändertem Endometrium (KRIESTEN 1995; SCHOON und 
SCHOON 2003). 
 
Die Ätiologie und Pathogenese von Perivaskulitiden im equinen Endometrium ist bisher nicht geklärt 
(SCHOON und SCHOON 2003). Wie in der vorliegenden Arbeit sehen auch GRÜNINGER (1996), 
SCHOON et al. (1997b) und GRÜNINGER et al. (1998) keinen signifikanten Zusammenhang zwi-
schen dem Vorkommen von Perivaskulitiden und dem Alter bzw. Reproduktionsstatus einer Stute. 
Neben übergreifenden Entzündungsprozessen könnten auch andere Mechanismen, wie spezifische 
Gefäßinfektionen und Immunreaktionen, eine Rolle in der Pathogenese von Perivaskulitiden spielen 
(GRÜNINGER 1996; GRÜNINGER et al. 1998), wenngleich bakteriologische Untersuchungen in der 
Regel ohne Keimnachweis verlaufen (SCHOON et al. 1997b). Die eigenen Ergebnisse sprechen in 
diesem Zusammenhang für einen kausalen bzw. pathogenetischen Zusammenhang zu anderen Formen 
der Entzündung(-szellinfiltration) im equinen Endometrium (PAME und/oder Endometritis).  
In Übereinstimmung mit den Beobachtungen von KRIESTEN (1995), RUNGE (1995), GRÜNINGER 
(1996), SCHOON et al. (1997a, 1997b), LEHMANN (2010) und KILGENSTEIN (2014) können 
Perivaskulitiden mit und ohne begleitende Endometritis auftreten. Im Untersuchungsgut ist aber, 
entgegen der Arbeiten von GRÜNINGER (1996) und SCHOON et al. (1997b), ein positiver 
Zusammenhang zwischen Vorkommen und Ausprägungsgrad von Perivaskulitiden und 
Endometritiden nachweisbar. Eine vergleichbare Assoziation besteht auch hinsichtlich des Auftretens 
von periglandulär akzentuierten mononukleären Entzündungszellinfiltraten und Perivaskulitiden. 
KLOSE (2015) und KLOSE und SCHOON (2016) vermuten, dass periglandulär akzentuierte Zell-
infiltrate ein morphologisches Erscheinungsbild oder aber „Residuum“ einer chronischen Endometritis 
darstellen könnten. Dies könnte auch für perivaskuläre Entzündungsprozesse gelten, da sich in der 
eigenen Arbeit viele Übereinstimmungen bzw. Zusammenhänge zwischen periglandulären und 
perivaskulären Entzündungszellinfiltraten zeigen: Während SCHOON et al. (1997b) ein gehäuftes 
Auftreten von Perivaskulitiden während der Zuchtsaison beobachten, treten derartige Alterationen in 
der eigenen Arbeit tendenziell häufiger während des Herbstübergangszyklus und des Winteranöstrus 
auf (besonders hohe Inzidenz in den Kalendermonaten September, Oktober und Dezember). Auch 
periglandulär akzentuierte Zellinfiltrate (PAME) sind besonders häufig in Endometriumbioptaten aus 
dem Winteranöstrus nachweisbar. Perivaskulitiden und PAME zeigen weiterhin eine vergleichbare 
zelluläre Zusammensetzung (Dominanz von T-Lymphozyten). Daher könnten perivaskuläre 
Zellinfiltrate in Analogie zu den Vermutungen von KLOSE (2015) und KLOSE und SCHOON (2016) 
in Bezug auf PAME ein morphologisches Erscheinungsbild oder aber „Residuum“ einer chronischen 
Endometritis sein. Auch KENNEY (1978) beobachtet perivaskuläre Zellinfiltrate bei chronischen 
Endometritiden. Zudem ist vielfach beschrieben, dass Endometritiden in Beziehung zu anatomischen 
Strukturen (u.a. perivaskulär) auftreten können (KENNEY 1978; VAN CAMP 1988; SCHOON et al. 
1992; SNIDER et al. 2011).  
Aufgrund des Vorliegens von meist geringgradigen Veränderungen könnten perivaskuläre 
Zellinfiltrate in Analogie zu den Vermutungen von KLOSE (2015) und KLOSE und SCHOON (2016) 
in Bezug auf PAME auch Bestandteile des Schleimhautschutzes darstellen. So kommen laut 
WATSON und THOMSON (1996) Lymphozytenaggregate im Endometrium gynäkologisch gesunder 
Stuten als Bestandteil des lokalen Immunsystems oft in direkter Nachbarschaft zu Blut-/Lymph-
gefäßen vor. Diese mononukleären Zellinfiltrate entwickeln sich während des Stutenlebens als ein 
Spiegelbild von lokalen Immunantworten bei Provokation durch u.a. Mikroorganismen und 
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Trächtigkeitsprodukte (RICKETTS und BARRELET 1997). Aufgrund der langen Lebenszeit und 
daher wahrscheinlich häufigen Zuchteinsätze/Trächtigkeiten könnten diese Zellinfiltrate bei alten 
Stuten besonders stark/häufig ausgebildet sein. 
 
5.5.2.4 Periglandulär akzentuierte mononukleäre Entzündungszellinfiltrate (PAME) 
PAME stellen an Uterindrüsen angrenzende und ohne Assoziation zu Blutgefäßen auftretende 
mononukleäre Entzündungszellinfiltrate dar, deren Pathogenese und prognostische Bedeutung bisher 
nicht endgültig geklärt ist (KLOSE 2015; KLOSE und SCHOON 2016). Neben einer Beteiligung an 
der Pathogenese der Endometrose könnten PAME auch ein Bestandteil des Mukosa-assoziierten 
lymphatischen Gewebes (MALT) oder aber ein morphologisches Erscheinungsbild bzw. „Residuum“ 
einer Endometritis sein (WATSON und THOMSON 1996; KLOSE 2015; KLOSE und SCHOON 
2016). 
 
Periglandulär akzentuierte Zellinfiltrate sind in mehr als der Hälfte der Endometriumbioptate alter 
Stuten nachweisbar. Dagegen können KILGENSTEIN (2014) und KLOSE (2015) in ihren Arbeiten 
nur bei 36 % bzw. 18 % der untersuchten Endometriumbioptate periglandulär akzentuierte Zell-
infiltrate feststellen. Dies könnte darauf hindeuten, dass PAME mit zunehmendem Alter einer Stute 
vermehrt auftreten. Jedoch beobachtet KLOSE (2015) in ihren Untersuchungen keinen 
Zusammenhang zwischen dem Vorkommen von PAME und dem Alter einer Stute, was auch anhand 
der eigenen Ergebnisse bestätigt werden kann. Da in der vorliegenden Arbeit aber ausschließlich alte 
Stuten betrachtet werden, ist ein eventuell vorhandener Einfluss des Alters einer Stute auf das 
Vorkommen von PAME anhand der eigenen Untersuchungen nicht auszuschließen.  
In Einklang mit den Ergebnissen von KLOSE (2015) und KLOSE und SCHOON (2016) bestehen die 
periglandulären Zellinfiltrate vornehmlich aus T-Lymphozyten. 
 
KLOSE (2015) und KLOSE und SCHOON (2016) vermuten einen Zusammenhang zwischen dem 
Vorkommen von Endometritiden und periglandulären Zellinfiltraten. Dies kann anhand der eigenen 
Ergebnisse bestätigt werden. So ist im Untersuchungsgut ein signifikanter Zusammenhang zwischen 
Vorkommen und Ausprägungsgrad von Endometritiden und periglandulären Zellinfiltraten 
nachweisbar. Wie bereits von KLOSE (2015) und KLOSE und SCHOON (2016) vermutet, ist daher 
vorstellbar, dass PAME ein morphologisches Erscheinungsbild oder aber „Residuum“ einer 
chronischen Endometritis darstellen. Auch RICKETTS (1975a, 1975b) und KENNEY (1978) 
beobachten periglanduläre Zellinfiltrate in Zusammenhang mit chronischen Endometritiden. Das 
häufige Vorkommen von periglandulär akzentuierten Zellinfiltraten in Endometrien alter Stuten 
könnte daher mit der erhöhten Infektionsanfälligkeit des alternden Uterus (MCCUE 1991) bzw. dem 
gehäuftem Auftreten von Endometritiden bei Tieren dieser Altersgruppe (CARNEVALE und 
GINTHER 1992; SCHILLING 2017) in Zusammenhang stehen.  
Jedoch treten wie in den Arbeiten von KILGENSTEIN (2014), KLOSE (2015) und KLOSE und 
SCHOON (2016) PAME auch ohne begleitende Endometritis auf. Wie von WATSON und 
THOMSON (1996), KLOSE (2015) und KLOSE und SCHOON (2016) vermutet, könnten PAME 
daher auch Bestandteile des Mukosa-assoziierten lymphatischen Gewebes (MALT) sein. So sehen 
WATSON und THOMSON (1996) Lymphozytenaggregate im equinen Endometrium, die oft in 
direkter Nachbarschaft zu Drüsen und Gefäßen liegen, als Bestandteile des lokalen Immunsystems an. 
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Diese mononukleären Zellinfiltrate entwickeln sich während des Stutenlebens als ein Spiegelbild von 
lokalen Immunantworten bei Provokation durch u.a. Mikroorganismen und Seminalproteine 
(RICKETTS und BARRELET 1997). Dieses lymphatische Gewebe könnte bei alten Stuten besonders 
stark bzw. häufig ausgebildet sein, da die Tiere infolge ihrer langen Lebenszeit wahrscheinlicher 
(wiederholt) mit bestimmten Antigenen in Kontakt kommen und dadurch die Entwicklung des lokalen 
Immunsystems stimuliert wird.  
KLOSE (2015) und KLOSE und SCHOON (2016) weisen bei einer PAME nahezu immer auch eine 
Endometrose im übrigen Endometrium nach. Da die Befunde innerhalb der PAME-Areale zudem 
denen von frühen Stadien einer Endometrose gleichen, ziehen die Autoren eine Beteiligung dieser 
Läsion an der Pathogenese der Endometrose in Betracht. In der vorliegenden Arbeit ist ein 
signifikanter Zusammenhang zwischen den Ausprägungsgraden beider Befunde nachweisbar und es 
zeigen sich deutliche Unterschiede hinsichtlich der Aktivität der Endometrose innerhalb und außerhalb 
der PAME-Areale, was die Theorie von KLOSE (2015) sowie KLOSE und SCHOON (2016) 




Abb. 5.2: Übersicht Ursachen für Sub-/Infertilität alter Stuten 
Legende zu Abb. 5.2: patholog. I.: pathologische endometriale Inaktivität (endometriale Inaktivität während der 
physiologischen Zuchtsaison) 
 
Der Zuchteinsatz einer alten Stute ist oft nicht unproblematisch (KING 1999; SMITH THOMAS 
2007). Die im Zusammenhang mit fortgeschrittenem Alter auftretenden Fertilitätsprobleme sind 
hierbei in der Regel multifaktoriell bedingt (WOODWARD und TROEDSSON 2014; SCOGGIN 
2015), wobei das Endometrium von zentraler Bedeutung ist (MCCUE 1991; CARNEVALE 2006) 
(vgl. Abb. 5.2, oben).  
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Das Endometrium alter Stuten weist in der Regel eine Kombination unterschiedlicher Alterationen auf 
(vgl. Abb. 5.2, S. 93): 
- überwiegend ausgeprägte degenerative Läsionen (Endometrose und Angiosklerose) 
- hauptsächlich geringgradige entzündliche Veränderungen bzw. Entzündungszellinfiltrate 
(Endometritis, Perivaskulitis und PAME)  
- in geringerem Ausmaß funktionelle Störungen  
 
Während Endometritiden, Endometrosen, Lymphlakunen sowie endometriale Atrophien als histo-
logische Beurteilungskriterien in die Kategorisierung equiner Endometriumbioptate gemäß KENNEY 
und DOIG (1986) einfließen, werden andere histopathologische Befunde (u.a. Angiosklerosen und 
Perivaskulitiden) im Kategorisierungssystem equiner Endometriumbioptate von KENNEY und DOIG 
(1986) bisher nicht berücksichtigt. Diese Befunde haben aber ebenfalls direkt oder zumindest indirekt 
Auswirkungen auf das Fertilitätspotential einer Stute und müssen daher als wichtige Faktoren, die zu 
der reduzierten Fertilität alter Stuten beitragen, angesehen werden.  
Die bisher im Kategorisierungssystem equiner Endometriumbioptate von KENNEY und DOIG (1986) 
nicht berücksichtigten histopathologischen Befunde (z.B. Angiosklerosen und verschiedene Formen 
endometrialer Funktionsanomalien), die Qualität und Reversibilität der Läsionen und auch das Stuten-
alter sollten jedoch bei der Formulierung der Fruchtbarkeitsprognose einer Stute ebenfalls einbezogen 
werden (SCHOON et al. 1997b; SCHOON und SCHOON 2003; SCHILLING 2017).  
Für eine präzise Einschätzung der Fertilitätsprognose einer alten Stute sind weiterhin ausführliche 
anamnestische Angaben, insbesondere Details zur Güstzeit der Stute, und daher eine enge Zusammen-
arbeit zwischen Klinikern und Pathologen erforderlich. So ist ein nicht unerheblicher Anteil der alten 
Stuten bereits seit mehreren Jahren güst und weist daher gemäß dem Kategorisierungssystem von 
KENNEY und DOIG (1986) eine geringere Wahrscheinlichkeit ein Fohlen zur Welt zu bringen auf. 
 
Die histopathologische Untersuchung einer Endometriumbiopsie einer alten Stute, insbesondere bei 
Tieren mit unklarem Fertilitätspotential (alte Maidenstuten und alte Stuten mit letzter Abfohlung vor 
Jahren), vor einem Zuchteinsatz ist dennoch aus verschiedenen Gründen empfehlenswert:  
- Detektion klinisch inapparent verlaufender Erkrankungen, die die Fertilität einer Stute direkt oder 
aber zumindest indirekt beeinflussen: u.a. Endometrosen, nicht-eitrige Endometritiden und Fehl-
differenzierungen 
- deutliche individuelle Unterschiede hinsichtlich der Quantität der ausschließlich mittels Endometri-
umbiopsie nachweisbaren Endometrose bei alten Stuten und als Konsequenz deutliche Unterschiede in 
der Kategorisierung der Endometriumbioptate 
- Detektion (partiell) reversibler endometrialer Alterationen (u.a. Endometritiden und Fehl-
differenzierungen) und ggf. deren Behandlung vor dem Zuchteinsatz zur Verbesserung des Fertilitäts-
potentials der Stute 
 
Zudem können die Ergebnisse der Untersuchung einer Endometriumbiopsie dem Besitzer bei der 
Entscheidung helfen, inwieweit ein Zuchteinsatz der alten Stuten noch mit „vertretbarem“ Aufwand 
möglich ist. Eine diesbezüglich abschließende Beurteilung sollte jedoch stets im klinisch-
gynäkologischen Kontext erfolgen, da die Fertilität einer Stute durch zahlreiche Faktoren beeinflusst 
wird (vgl. Abb. 5.2, S. 93).  
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Geriatrische Pferde machen einen nicht unerheblichen Anteil der equinen Population aus, der wahr-
scheinlich langfristig weiter an Bedeutung gewinnen wird. Da Stuten, im Gegensatz zur Frau, auch im 
hohen Alter zur Reproduktion fähig sind, wird daher auch die Anzahl alter Stuten, die zur Zucht vor-
gestellt werden, zunehmen. Diese Stuten zeigen jedoch häufig Fertilitätsprobleme. Die herabgesetzte 
Fertilität alter Stuten ist hierbei in der Regel multifaktoriell bedingt, wenngleich das Endometrium 
einen besonderen Stellenwert einnimmt. 
Ziel der vorliegenden Arbeit ist eine detaillierte quantitative und qualitative Charakterisierung der 
histomorphologischen Alterationen in Endometriumbioptaten alter Stuten, um eine Aussage hinsicht-
lich möglicher, innerhalb des Endometriums lokalisierter Ursachen für die klinisch beobachtete     
Sub-/Infertilität dieser Tiere zu treffen und die Nützlichkeit der Untersuchung einer Endometriumbi-
opsie in diesem Zusammenhang zu hinterfragen. Zudem sollen wesentliche Kennzeichen der unter-
suchten geriatrischen Stutenpopulation und Zusammenhänge zwischen den endometrialen Befunden 
untereinander und zu den anamnestischen Angaben (u.a. Parität der Stute) herausgestellt werden. 
Zu diesem Zweck werden 819 Endometriumbioptate von insgesamt 814 alten Stuten (≥ 20 Jahre alt) 
mittels H.E.-Färbung hinsichtlich des Vorliegens von entzündlichen Prozessen (periglandulär akzentu-
ierte mononukleäre Entzündungszellinfiltrate (PAME), (Peri-)Vaskulitis und Endometritis), degenera-
tiven Läsionen (Endometrose, Angiosklerose und Lymphlakunen) sowie funktionellen Störungen 
(irreguläre und ungleichmäßige glanduläre Differenzierung, endometriale Atrophie und pathologische 
endometriale Inaktivität) untersucht und entsprechende Veränderungen detailliert histomorphologisch 
charakterisiert. Zudem werden bei repräsentativ ausgewählten Bioptaten weiterführende Untersuchun-
gen (Spezialfärbungen/-reaktionen und immunhistologische Untersuchungen) durchgeführt. Auf Basis 
der erhobenen histologischen Befunde erfolgt anschließend eine Einstufung der Proben gemäß dem 
Kategorisierungssystem von KENNEY und DOIG (1986) mit und ohne Berücksichtigung der Güstzeit 
der jeweiligen Stute. Alle Proben stammen aus dem zur Routinediagnostik an das Institut für Veteri-
när-Pathologie der Universität Leipzig eingesandten Probengut der Jahre 1993-2014.  
Die Altersspanne der untersuchten geriatrischen Stutenpopulation ist relativ breit mit einem Maximal-
alter von 32 Jahren (0,1 %; 1/814). Die Mehrheit der Tiere (93 %; 760/814) ist aber jünger als 25 Jah-
re. Bei 429 Stuten liegen genaue Angaben bezüglich der Anzahl der bisherigen Abfohlungen vor. 
Betrachtet man ausschließlich diese, dann ist die Mehrzahl der Stuten (80 %; 345/429) multipar mit 
durchschnittlich 6 Abfohlungen. Daneben treten aber auch nulli- (8 %; 34/429) und unipare (12 %; 
50/429) Tiere auf. Angaben zur Güstzeit fehlen bei 19 % (151/814) der Stuten. Die übrigen 663 Tiere 
sind fast immer (94 %; 624/663) güst, wobei mehr als die Hälfte der Stuten (56 %; 369/663) sogar seit 
mindestens 2 Jahren erfolglos gedeckt/besamt wurde. Nahezu alle Bioptate (97 %; 793/819) weisen 
eine Endometrose auf, die überwiegend (60 %; 479/793) mittelgradig ausgeprägt ist. Daneben treten 
aber auch gering- (27 %; 217/793) und in geringerem Umfang hochgradige (12 %; 97/793) Läsionen 
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auf. Die Endometrose ist meist inaktiv (77 %; 613/793) und zumindest arealweise destruierend (70 %; 
551/793). Mindestens 25 Jahre alte Stuten weisen tendenziell häufiger mittel- und hochgradige Endo-
metrosen sowie destruierende Formen auf als Tiere in ihren frühen zwanziger Jahren (Unterschiede 
nicht statistisch signifikant). Ein Zusammenhang zu der Anzahl der bisherigen Abfohlungen einer 
Stute und dem Auftreten von Endometrosen besteht dagegen nicht. In 89 % der Bioptate (729/819) 
sind bereits mittels Standardfärbung degenerative Gefäßveränderungen erkennbar. In der Pikrosirius-
rot-Färbung weisen sogar nahezu alle Bioptate eine Angiosklerose auf. Es treten vor allem (82 %; 
595/729) mittel- und hochgradige Angiosklerosen auf. Dabei ist ein signifikanter Zusammenhang zwi-
schen der Anzahl der bisherigen Abfohlungen einer Stute und dem Vorkommen von Angiosklerosen 
und deren Ausprägungsgrad nachweisbar. In nahezu jedem 2. Bioptat (49 %; 403/819) liegt eine En-
dometritis vor, die meist (73 %; 294/403) nicht-eitrig ist. Es dominieren (76 %; 308/403) geringgradi-
ge Entzündungsprozesse, seltener treten mittel- (21 %; 83/403) und hochgradige Endometritiden (3 %; 
12/403) auf. Daneben sind in 58 % der Bioptate (477/819) in einer oder mehreren Lokalisationen peri-
glandulär akzentuierte mononukleäre Entzündungszellinfiltrate (PAME) vorhanden, die überwiegend 
(88 %; 418/477) gering- bis mittelgradig ausgeprägt sind und vornehmlich aus T-Lymphozyten beste-
hen. Perivaskulitiden treten in 43 % der Proben (351/819) auf, wobei in der Regel (73 %; 255/351) 
mehrere Blutgefäße innerhalb einer Probe betroffen sind. Die perivaskulären Entzündungsprozesse 
sind meist geringgradig (67 %; 236/351) und nicht-eitrig (94 %; 331/351). Sie bestehen, wie die perig-
landulär akzentuierten Zellinfiltrate, mehrheitlich aus T-Lymphozyten. Differenzierungsstörungen 
sind in 134 der 819 Bioptate (16 %) vorhanden. Die irreguläre glanduläre Differenzierung stellt die 
häufigste Form der Fehldifferenzierung dar (14 %; 115/819), während eine ungleichmäßige glanduläre 
Differenzierung (3 %; 23/819) und vor allem eine endometriale Inaktivität während der Zuchtsaison  
(2 %; 4/226) nur vereinzelt vorkommen. Eine endometriale Atrophie sowie Lymphlakunen sind im 
Untersuchungsgut nicht nachweisbar. Eine Einstufung der Proben gemäß dem Kategorisierungssystem 
von KENNEY und DOIG (1986) verläuft mit den folgenden Ergebnissen: Bei Kategorisierung der 
Fälle ausschließlich auf Basis der histopathologischen Befunde ohne Berücksichtigung der Güstzeit 
entfällt die Mehrzahl der Proben (83 %; 682/816) zu etwa gleichen Anteilen auf die Kategorien IIb 
und III. Nur wenige Bioptate (2 %; 15/816) werden der Kategorie I zugeordnet, während Kategorie IIa 
in 15 % der Fälle (119/816) vorkommt. Bei Einbeziehung der Güstzeit entfallen dagegen 68 % der 
Proben (424/625) auf die Kategorie III. 
Die im Zusammenhang mit fortgeschrittenem Alter einer Stute auftretenden Fertilitätsprobleme sind in 
der Regel multifaktoriell bedingt, wobei das Endometrium eine zentrale Rolle einnimmt. Das Endo-
metrium alter Stuten weist meist ebenfalls eine Kombination verschiedener Alterationen auf: meist 
ausgeprägte degenerative Läsionen (Endometrose und Angiosklerose), in der Regel geringgradige 
entzündliche Prozesse (Endometritis, Perivaskulitis und PAME) sowie in geringerem Umfang funkti-
onelle Störungen. Viele dieser Befunde (z.B. Angiosklerosen) werden im gängigen Kategorisierungs-
system equiner Endometriumbioptate von KENNEY und DOIG (1986) jedoch nicht berücksichtigt, 
wenngleich sie direkt oder aber zumindest indirekt die Fertilität einer Stute beeinflussen. Daher sollten 
diese Befunde, die Qualität und Reversibilität der Läsionen sowie auch das Alter der Stute ebenfalls 
bei der Einschätzung des Fertilitätspotentials einer Stute bedacht werden. In jedem Fall ist die Unter-
suchung einer Endometriumbiopsie bei einer alten Stute (v.a. Tiere mit unklarem Fertilitätspotential 
wie alte Maidenstuten) vor deren Zuchteinsatz hilfreich, u.a. um den Besitzer bei der Entscheidung zu 
helfen, ob ein Zuchteinsatz der Stute noch mit „vertretbarem“ Aufwand möglich ist. 
 




Histomorphological alterations in endometrial biopsies of old mares 
Institute of Pathology of the Faculty of Veterinary Medicine, University of Leipzig 
Submitted in April 2019 
98 pages, 72 figures, 66 tables, 259 references, 42 pages appendix 
Keywords: endometrium, old, geriatric, mare, fertility, endometrial biopsy 
 
Geriatric horses represent a significant share of the equine population and their number seems to 
increase further. In contrast to women mares are able to reproduce despite advanced age. Therefore, 
the number of old mares presented for breeding will also increase. However, aged mares frequently 
exhibit fertility problems. The sub-/infertility of old mares is in general a multifactorial problem and 
the endometrium plays an important role in this context. 
The objective of this study was a detailed histomorphological characterisation of endometrial biopsies 
of old mares to identify causes for their reduced fertility and to represent the usefulness of the 
endometrial biopsy in this context. Furthermore, special characteristics of the examined geriatric 
mares and correlations among the histopathological findings and the anamnestic data (e.g. parity of the 
mare) should be pointed out. 
For this purpose 819 endometrial biopsies of 814 old mares (≥ 20 years old) were characterised 
histomorphologically in detail with regard to inflammatory processes (periglandular accentuated 
mononuclear inflammatory cell infiltrates (PAMC), (peri-)vasculitis and endometritis), degenerative 
lesions (endometrosis, angiosclerosis and lymphatic lacunae) and functional disturbances (irregular 
and unequal endometrial differentiation, endometrial atrophy and pathological endometrial inactivity) 
by H.E.-stain. Additionally, for some cases further investigations (special stains and 
immunhistochemistry) were performed. Finally, endometrial biopsies were graded according to the 
categorisation system of KENNEY and DOIG (1986) in/without consideration of the time of 
barrenness of the mare. All tissue specimens were submitted to the Institute of Pathology (Faculty of 
Veterinary Medicine, University of Leipzig) between 1993-2014 for routine examination. 
The oldest mare was 32 years old (0,1 %; 1/814). However, 93 % (760/814) of all animals were 
younger than 25 years. For 429 mares (53 %) details about the reproductive status (number of 
foalings) were available. Most mares (80 %; 345/429) had produced at least 2 foals in their life time.  
8 % (34/429) of the horses had never given birth to a foal and 12 % (50/429) of the horses only had 
foaled one time, respectively. Informations about the time of barrenness of the mare were not available 
in 19 % of the cases (151/814). The vast majority of the individuals (94 %; 624/663) had been 
unsuccessfully bred in the past whereby 56 % of the mares (369/663) had been barren for at least 2 
years. Endometrosis was detected in almost all biopsies (97 %; 793/819). Moderate lesions dominated 
(60 %; 479/793), a mild (27 %; 217/793) and severe (12 %; 97/793) endometrosis was less frequently 
observed. The endometrosis was mostly inactive (77 %; 613/793) and in 70 % (551/793) of the cases 
at least one endometrotic focus in the sample showed signs of epithelial degeneration (destructive 
endometrosis). Older mares (≥ 25 years) exhibited more frequently moderate to severe endometrosis 
and destructive forms of endometrosis than mares in their early twenties (differences not statistically 
significant). In contrast a correlation between the occurrence of endometrosis and the parity of the 
mare was not observed. 
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Angiosclerosis was detected in 89 % (729/819) of all samples by routine examination (H.E.). In 
contrast, nearly all biopsies showed degenerative lesions of the blood vessels by Picro-Sirius Red 
stain. The lesions were generally (82 %; 595/729) classified as moderate to severe. There was a 
statistically significant association between the parity of the mare and the incidence and degree of 
angiosclerosis. Endometritis was observed in nearly every second sample (49 %; 403/819). The 
inflammatory processes were mainly mild (76 %; 308/403) and non-suppurative (73 %; 294/403). A 
moderate (21 %; 83/403) or severe endometritis (3 %; 12/403) was less frequently detected. In 58 % of 
the biopsies (477/819) periglandular accentuated mononuclear inflammatory cell infiltrates were 
detected. The inflammatory cell infiltrates were mostly (88 %; 418/477) mild to moderate and 
predominantly consisted of T-lymphocytes. A perivasculitis was diagnosed in 43 % (351/819) of the 
biopsy specimens. The perivascular inflammatory proccesses were mainly mild (67 %; 236/351), non-
suppurative (94 %; 331/351) and predominantly consisted of T-lymphocytes. In most cases (73 %; 
255/351) more than one vessel was affected. Functional disturbances were observed in 134 of the 819 
biopsies (16 %). The irregular glandular differentiation represented the most frequent manifestation of 
endometrial maldifferentiation (14 %; 115/819). An unequal glandular differentiation (3 %; 23/819) 
and a pathological endometrial inactivity during the breeding season (2 %; 4/228) were only 
occasionally detected. An endometrial atrophy and lymphatic lacunae were not observed. A 
classification of the cases according to the categorisation system of KENNEY and DOIG (1986) 
exclusively based on the histopathological findings without consideration of the duration of barreness 
of the mare showed the following results: Approximately a similar percentage of biopsies was 
classified both to category IIb and III (in total 83 %; 682/816). Category IIa was less frequently (15 %; 
119/816) diagnosed and only 2 % of the samples (15/816) were assigned to category I. In contrast, 68 
% of the samples (424/625) belonged to category III by taking account of the time of barrenness of the 
mare. 
The sub-/infertility of aged mares is in general a multifactorial problem and the endometrium plays an 
important role in this context. The endometrium of old mares predominantly exhibited a mixture of 
alterations: predominantly mild inflammatory processes (endometritis, perivasculitis and PAMC), 
mostly marked degenerative lesions (endometrosis and angiosclerosis) and to a lesser extent functional 
disturbances. Many of these findings (e.g. angiosclerosis) are not considered in the categorisation 
system of KENNEY and DOIG (1986) but they also directly or at least indirectly influence the fertility 
of a mare. Therefore these alterations, the quality and reversibility of lesions as well as the age of a 
mare should be also considered for a precise prediction of a mare`s reproductive potential. It is 
recommended to investigate endometrial biopsies of old mares (especially mares whose reproduction 
potential is completely unknown, for example in cases of maiden mares) before breeding for example 
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9 ANHANG 
9.1 Einteilung der Gefäßtypen und deren histomorphologische Charakte-
ristika 
Tab. 9.1: Histologische Einteilung der Gefäßtypen (modifiziert nach KRIESTEN 1995; 





Intima Media Adventitia 
Arterien  > 50 μm  
deutliche Membrana 
elastica interna  
> 4 konzentrische 
Myozytenschichten 
und einzelne feine 
kollagene Fasern  
Membrana elastica 
externa nicht differen-
zierbar, nicht deutlich 
vom umliegenden BG 
abzugrenzen  
Arteriolen  < 50 μm  
flaches Endothel,  
sehr schmale oder 
undeutliche Membra-
na elastica interna  
≤ 4 konzentrische 
Myozytenschichten 
und einzelne feine 
kollagene Fasern  
keine Membrana elas-
tica externa, nicht 
vom umliegenden BG 
abzugrenzen 
Venen  > 50 μm  
flaches Endothel,  
keine Membrana elas-
tica interna,  




feine elastische und 
kollagene Fasern  
keine Membrana elas-
tica externa, nicht 
vom umliegenden BG 
abzugrenzen 
Venulen  < 50 μm  
flaches Endothel,  
keine Membrana elas-
tica interna  
einzelne Myozyten, 
einzelne feine kolla-
gene Fasern  
keine Membrana elas-
tica externa, nicht 





flaches Endothel,  
unregelmäßiges Lu-
men  
nicht abzugrenzen  nicht abzugrenzen 
Legende zu Tab. 9.1: BG: Bindegewebe 
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9.2 Vorkommen eosinophiler Granulozyten: Auswertung und Beurteilung 
Die Quantifizierung der vorhandenen eosinophilen Granulozyten in einer Probe erfolgt gemäß der von 
GRIMM et al. (2017) festgelegten Auswertemethode (vgl. Tab. 9.2). Auf Basis der ermittelten Werte 
wird anschließend das Ausmaß der Infiltration mit eosinophilen Granulozyten gemäß der in Tab. 9.3 
aufgelisteten Kriterien nach GRIMM et al. (2017) festgelegt. 
 
Tab. 9.2: Auswertungsmethode zur Quantifizierung der Infiltration mit eosinophilen Granulozyten 






































ungleichmäßige Verteilung eG: 
jeweils 5 HPF mit subjektiv „vielen“ bzw. 





























ungleichmäßige Verteilung eG:  
jeweils 5 HPF mit subjektiv „vielen“ bzw.  







gleichmäßige Verteilung:  
10 zufällig ausgewählte HPF 
Legende zu Tab. 9.2: eG: eosinophile Granulozyten; HPF: high power field 
 
Tab. 9.3: Graduierung der Infiltrate mit eosinophilen Granulozyten nach GRIMM et al. (2017)  
Bezeichnung 
Anzahl eG/HPF (Mittelwert für 10 HPF) 
Stratum compactum Stratum spongiosum 
physiologisch ≤ 11 ≤ 5 
überdeutliche Infiltra-












fokal: ≥ 40 
multifokal: mindestens 2 HPF mit ≥ 40 
diffus: Mittelwert aus 10 HPF ≥ 15 
multifokal bis konfluierend: gleichzeitige Erfüllung der Anforderungen für 
die Definitionen „multifokal“ und „diffus“ 
Legende zu Tab. 9.3: eG: eosinophile Granulozyten; HPF: high power field 
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9.3 Weitere Charakterisierung der Endometrose 
Tab. 9.4: Charakterisierung der Endometrose auf Basis der involvierten Uterindrüsen (SCHOON et al. 
1995, 1997b; HOFFMANN 2006) 




≤ 2 Drüsenquerschnitte innerhalb der  
periglandulären Fibrose 
Drüsennester 







Destruktion des Drüsenepithels innerhalb fibroti-
scher Areale  
nicht-destruierende  
Endometrose 
keine Hinweise auf Destruktion des Drü-
senepithels innerhalb fibrotischer Areale 
Funktionszustand 
endometrotisch alte-





Funktionszustand des Drüsenepithels innerhalb 
fibrotischer Areale entspricht histologisch dem 
Funktionszustand unveränderter Areale  
zyklusasynchrone  
Differenzierung  
Funktionszustand des Drüsenepithels innerhalb 
fibrotischer Areale differiert histologisch von dem 
Funktionszustand unveränderter Areale 
zystische Dilatation 
glandulär-zystische Dilatation innerhalb fibroti-
scher Areale mit Atrophie des Drüsenepithels 
 
Tab. 9.5: Charakterisierung der Endometrose auf Basis der periglandulären Stromazellen 






mind. 75 % der periglandulären SZ mit aktiver 
Differenzierung (bauchiges Erscheinungsbild mit 
ovalen, hypochromatischen ZK; ungeordnete 
Verteilung der SZ) 
inaktive  
Endometrose 
mind. 75 % der periglandulären SZ mit inaktiver 
Differenzierung (länglich-spindelige Zellen mit 
schmalen, hyperchromatischen ZK; zwiebelscha-
lenartige Anordnung der SZ) 
gemischte  
Endometrose 
SZ mit aktiver und inaktiver Differenzierung zu 
etwa gleichen Anteilen 
Legende zu Tab. 9.5: SZ: Stromazellen; ZK: Zellkerne 
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9.4 Spezialfärbungen und -reaktionen 
9.4.1 PAS-Reaktion („periodic acid Schiff reaction“) nach MCMANUS (1948) 
Die PAS-Reaktion dient dem Nachweis von erregerspezifischen Strukturen (Pilzen), die leuchtend rot 
(magenta, pink, hellviolett) erscheinen (MULISCH und WELSCH 2010).  
 
Verfahrensschritte: 
1. Entparaffinierung der Schnitte in 2 x Xylol für 10 min; Entfernung des Xylols in Alkoholbädern (je 
5 min in 96 %, 80 % und 70 % Ethanol)  
2. Gründliches Waschen der Schnitte in Aqua dest. 
3. 10 min oxidieren in 1 %iger Periodsäure 
3. Kurz waschen in Aqua dest.  
4. 30-45 min Schiff-Reagenz  
6. 20 min fließend wässern 
7. 3 min Gegenfärbung mit Hämalaun 
8. Bläuen 
9. Aufsteigende Alkoholreihe 
10. Xylol und eindecken 
 
benötigte Reagenzien: 
1 % Periodsäure 
1 g Periodsäure (Fa. Carl Roth GmbH + Co. KG, Karlsruhe, Art.-Nr.: 3257.1) und 100 ml Aqua dest. 
 
Schiff-Reagenz (Fa. Hollborn, Leipzig, Art.-Nr.: 505) 
 
Hämalaun:  
Herstellung nach Paul Mayer 
4 g Hämatoxylin (Fa. VWR International GmbH, Darmstadt, Art.-Nr.: 1.04302.0025) in 4000 ml Aqua 
dest. lösen 
Zugabe von 0,8 g Natriumjodat (NaJo3; Fa. Carl Roth GmbH + Co. KG, Karlsruhe, Art.-Nr.: HN 
17.2) und 200 g Kaliumaluminiumsulfat (Fa. Carl Roth GmbH + Co. KG, Karlsruhe, Art.-Nr.: 8896.1) 
unter Schütteln lösen (Lösung nimmt blauvioletten Ton an) 
Zugabe von 200 g Chloralhydrat (Fa. Carl Roth GmbH + Co. KG, Karlsruhe, Art.-Nr.: K 318.1) und   
4 g kristallisierte Zitronensäure (Fa. VWR International GmbH, Darmstadt, Art.-Nr.: 1.00247.1000) 
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9.4.2 Versilberung nach VON KOSSA 
Die Versilberung nach VON KOSSA führt zu einer einheitlichen Schwarzfärbung aller mineralisierter 
(v.a. Calciumphosphat-haltiger) Gewebsstrukturen (vgl. Abb. 9.1) (MULISCH und WELSCH 2010). 
Die Methode ist aber unspezifisch, da die verwendeten Silberionen auch mit Fettsäuren, Chloriden, 
Phosphaten, Sulfaten und Carbonaten reagieren (MULISCH und WELSCH 2010).  
 
 
Abb. 9.1: Arterielles Gefäß mit ausgeprägten 
Gefäßwandverkalkungen in Form von band-
artigen Kalkablagerungen in der Media sowie 
im Übergangsbereich von Media und           
Adventitia, gekennzeichnet durch eine homo-
gene Schwarzfärbung (Pfeile) 
 
Versilberung nach VON KOSSA 
Verfahrensschritte: 
1. Entparaffinierung der Schnitte 2 x 10 min in Xylol; Entfernung des Xylols in Alkoholbädern (je 5 
min in 96 %, 80 %, 70 % Ethanol), spülen in Aqua dest. 
2. 3 % Silbernitratlösung für 60 min (Gefäß vorher mit Aqua dest. spülen) 
3. Spülen in Aqua dest. 
4. 1 % Pyrogallussäure für 1-3 min 
5. Spülen in Aqua dest. 
6. 5 % Natriumthiosulfatlösung für 5 min 
7. Spülen in Aqua dest. 
8. 3 min Kernechtrot zur Gegenfärbung 
9. 70 % Alkohol, 80 % Alkohol, 96 % Alkohol für je 3 min 




3 g Silbernitrat (Fa. Carl Roth GmbH + Co. KG, Karlsruhe, Art.-Nr.: 7908.1) und 100 ml Aqua dest. 
 
Pyrogallussäure:  
1 g Pyrogallol (Fa. VWR International GmbH, Darmstadt, Art.-Nr.: 4364.1) und 100 ml Aqua dest. 
 
Natriumthiosulfat:  
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9.4.3 Alizarinrot-Färbung 
Die Alizarinrot-Färbung dient dem Calciumnachweis im Gewebe (DAHL 1952). Vorhandene Calci-
umsalze werden intensiv rötlich-orange gefärbt (vgl. Abb. 4.26, S. 72) (MULISCH und WELSCH 
2010). Zwar verhalten sich die Elemente Strontium, Barium, Beryllium, Blei und Cadmium analog zu 
Calcium, jedoch kommen diese Elemente im Organismus nicht in entsprechenden Konzentrationen 
vor, um mit Calcium verwechselt werden zu können (MULISCH und WELSCH 2010).  
 
Verfahrensschritte: 
1. Entparaffinierung der Schnitte und in Aqua dest. bringen 
2. Alizarinrot-S-Lösung, 5 min 
3. Kurz in Aqua dest. spülen 
4. Kurz in 0,2 % Lichtgrün schwenken 
5. Kurz in Aqua dest. spülen 
6. 20 sec Aceton 
7. 20 sec Aceton-Xylol 1:1 




0,5 g Alizarinrot S (Fa. Sigma-Aldrich Chemie GmbH, Taufkirchen, Art.-Nr.: A 5533-256) + 45 ml 
Aqua dest.; unter ständigem Rühren durch Zusatz von 5 ml einer 1:100 verdünnten 28 % Ammoni-
aklösung lösen; pH 6,36-6,40 eventuell durch weitere Ammoniaklösung einstellen 
 
Lichtgrün (Fa. Carl Roth GmbH + Co. KG, Karlsruhe, Art.-Nr. 7706.2) 
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9.4.4 Sudan-III-Hämalaun-Färbung nach DADDI 
Die Sudan-III-Hämalaun-Färbung dient dem Lipidnachweis und wird üblicherweise nur am 
Gefrierschnitt angewendet (MULISCH und WELSCH 2010). Bei Verwendung von routinemäßig auf-
bereitetem Probenmaterial (inkl. Einsatz einer Alkoholreihe) ist die Färbung nur im positivem Falle 
beweisend (mündliche Mitteilung Herr Prof. Dr. Schoon: 06.06.2017). Lipide erscheinen in der 
Färbung rot bis orange (vgl. Abb. 9.2) (MULISCH und WELSCH 2010). 
 
 
Abb. 9.2: Xanthogranulomatöse Endometritis 
mit intraläsionalem Nachweis zahlreicher lipid-
haltiger Makrophagen, gekennzeichnet durch 




1. 45 min in Sudan-III-Lösung färben 
2. Auffangen in Aqua. dest. 
3. 3-5 min färben in Hämalaun 
4. Spülen in Aqua dest. 
5. 10 min bläuen in mehrfach gewechseltem Leitungswasser 
6. Auf Objektträger aufzuziehen und mit wasserlöslichem Eindeckmedium bedecken 
 
benötigte Reagenzien: 
Sudan-III-Lösung (Fa. Hollborn & Söhne, Leipzig, Art.-Nr.: S 13) 
 
Hämalaun:  
Herstellung nach Paul Mayer 
4 g Hämatoxylin (Fa. VWR International GmbH, Darmstadt, Art.-Nr.: 1.04302.0025) in 4000 ml Aqua 
dest. lösen 
Zugabe von 0,8 g Natriumjodat (NaJo3; Fa. Carl Roth GmbH + Co. KG, Karlsruhe, Art.-Nr.: HN 
17.2) und 200 g Kaliumaluminiumsulfat (Fa. Carl Roth GmbH + Co. KG, Karlsruhe, Art.-Nr.: 8896.1) 
unter Schütteln lösen (Lösung nimmt blauvioletten Ton an) 
Zugabe von 200 g Chloralhydrat (Fa. Carl Roth GmbH + Co. KG, Karlsruhe, Art.-Nr.: K 318.1) und   
4 g kristallisierte Zitronensäure (Fa. VWR International GmbH, Darmstadt, Art.-Nr.: 1.00247.1000) 
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9.4.5 Methylgrün-Pyronin-Färbung (Unna-Pappenheim-Färbung) 
Die Methylgrün-Pyronin-Färbung dient u.a. der Darstellung von Plasmazellen (PALLASKE und 
SCHMIEDEL 1959). Eine positive Reaktion ist durch ein homogenes, deutlich rötlich gefärbtes Reak-




Abb. 9.3: Nicht-eitrige Endometritis unter  
Beteiligung von mehreren Plasmazellen (Pfei-
le), gekennzeichnet durch ein homogen rötlich 
gefärbtes Zytoplasma und einen bläulichen, 




1. Entparaffinierung der Paraffinschnitte 
2. Abspülen in Aqua dest. 
3. Färbung in Methygrün-Pyronin im Brutschrank bei 37 °C, 40 min 
4. Abkühlen der Schnitte in der Färbelösung 
5. Abspülen 
6. Abtrocknen mit Filterpapier 
7. Differenzieren in Aceton, 0,5 min 
8. Entwässern in 96 %igem Alkohol 





Methylgrün-Pyronin (Fa. Dr. Hollborn & Söhne, Leipzig, Art.-Nr.: M 04) 
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Auswertung: 
Die Auswertung erfolgt gemäß dem unten aufgeführten Schema (vgl. Tab. 9.6) analog zu den anderen, 
mittels immunhistologischer Untersuchung beurteilten Entzündungszellpopulationen (vgl. Kap. 
3.6.3.3.1, S. 40). 
 
Tab. 9.6: Graduierung des Anteils an Plasmazellen an der Gesamtzellzahl  
Grad 
Anteil positiver Zellen an GZZ 
(Prozentsatz) 
Anteil positiver Zellen an GZZ 
(semiquantitative Deskription) 
- keine 0 % keine 
(+) dezent ≤ 10 % vereinzelte 
+ ggr. 11-20 % einzelne 
+(+) ggr.-mgr. 21-40 % mehrere 
++ mgr. 41-60 % viele 
++(+) mgr.-hgr. 61-80 % sehr viele 
+++ hgr. > 80 % (nahezu) alle 
Legende zu Tab. 9.6: GZZ: Gesamtzellzahl; ggr.: geringgradig; mgr.: mittelgradig; hgr.: hochgradig 
 
9.4.6 Pikrosiriusrot-Färbung nach CONSTANTINE (1969), modifiziert nach GRÜNINGER 
(1996)  
9.4.6.1 Färbeverhalten, Verfahrensschritte und benötigte Reagenzien 
Das Färbeverhalten der verschiedenen Gewebsbestandteile/-strukturen in der Pikrosiriusrot-Färbung 
ist in Tab. 9.7 zusammenfassend und in Abb. 9.4 (S. 124) exemplarisch dargestellt. 
 
Tab. 9.7: Färbeverhalten der verschiedenen Gewebsbestandteile/-strukturen in der Pikrosiriusrot-
Färbung (CONSTANTINE 1969)  
Gewebsbestandteil/-struktur Färbeverhalten 
kollagene Fasern rot 
elastische Fasern leuchtend violett 
Proteoglykane blau-türkis 
Mastzellen leuchtend türkis-grün 
Zytoplasma glatter Muskelzellen gelb 
Zytoplasma anderer Zellen braun-grau 
Zellkerne braun 
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Abb. 9.4: Degenerativ geschädigtes arterielles 
Gefäß: Zubildung elastischer Fasern im Bereich 
der Membrana elastica interna (Pfeile), Zubil-
dung elastischer und zum Teil auch kollagener 
Fasern in der Media (M) und ausgeprägte    





1. Entparaffinierung und Rehydrierung der Schnitte  
2. Waschen in fließendem Leitungswasser (10 min)  
3. Kurzes Eintauchen der Schnitte in 3 %ige Essigsäure (10 x)  
4. Färben in 1 % Alzianblau-Lösung (30 min)  
5. Waschen in fließendem Leitungswasser (3 min)  
6. Eintauchen in 70 %igem Ethanol (10 x kurz)  
7. Färben in Aldehyd-Fuchsin-Lösung (45 min)  
8. Kurzes Eintauchen in 70 % Ethanol (je 3 x in 3 Portionen Ethanol)  
9. Waschen in fließendem Leitungswasser (3 min)  
10. Färben in Weigert-Eisen-Hämatoxylin-Lösung (10 min)  
11. Waschen in fließendem Leitungswasser (3 min)  
12. Färben in 0,1 % Pikrosiriusrot-Lösung (30 min)  
13. Waschen in 0,01 % Salzsäure  
14. Entwässern (je 2 Portionen 96 % und 100 % Ethanol und Xylol) und eindecken 
 
benötigte Reagenzien: 
1 % Siriusrot-Lösung: 
1,25 g Siriusrot F3B 150 (Fa. Sigma, Taufkirchen, Art.-Nr.: 365548) in 100 ml Aqua dest. lösen 
 
0,1 % Pikrosiriusrot-Lösung 
10 ml 1 % Siriusrot-Lösung mit 90 ml wässriger, kalt gesättigter Pikrinsäure-Lösung (Fa. Aldrich, 
Taufkirchen, Art.-Nr.: 19.737-8) vermischen, einige Pikrinsäurekristalle hinzugeben (sollte nach jeder 
Anwendung wiederholt werden), 24 Stunden reifen lassen 
 
Aldehydfuchsin-Lösung nach GOMORI (1950) 
2,5 g Pararosanilin (Fa. Sigma, Taufkirchen, Art.-Nr.: P3750-256) in 500 ml 70 % Ethanol vollständig 
lösen, anschließend mit 5 ml konzentrierter Salzsäure und 25 ml Paraldehyd (Fa. VWR International 
GmbH, Darmstadt, Art.-Nr.: 8.18255.1000) vermischen, mindestens 24 Stunden bei Raumtemperatur 
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Weigert-Eisen-Hämatoxylin-Lösung (PROPHET et al. 1992) 
Lösung A (1 % alkoholische Hämatoxylin-Lösung; Fa. VWR International GmbH, Darmstadt, Art.-
Nr.: 1.04302.0025) und Lösung B (4 ml wässrige 29 % Eisen-III-Chlorid-Lösung, Fa. VWR 
International GmbH, Darmstadt, Art.-Nr.: 1.03943.0250, 95 ml Aqua dest., 1 ml konzentrierte, 
rauchende Salzsäure) kurz vor dem Gebrauch im Verhältnis 1:1 mischen 
 
1 % Alzianblau-Lösung, pH 2,5 
1 g Alzianblau 8 GX (Fa. Dr. Hollborn & Söhne, Leipzig, Art.-Nr.: nicht vorhanden) in 100 ml 3 % 
Essigsäure lösen, ein Kristall Thymol zur Verbesserung der Haltbarkeit zugeben, 24 Stunden reifen 
lassen) 
 
9.4.6.2 Auswertung Pikrosiriusrot-Färbung: Charakterisierung der Angiosklerose 
Tab. 9.8: Nomenklatur hinsichtlich Art der Faserzubildung 
Begriffsbezeichnung Art der Faserzubildung 
Fibrose Zubildung ausschließlich kollagener Fasern 
Fibroelastose 
Zubildung elastischer und kollagener Fasern, wobei der Anteil der kolla-
genen Fasern überwiegt 
Elastofibrose 
Zubildung elastischer und kollagener Fasern, wobei der Anteil der elasti-
schen Fasern überwiegt 
Elastose Zubildung ausschließlich elastischer Fasern 
 
9.4.6.2.1 Graduierung der Angiosklerose bei Arterien und Arteriolen mit erkennbaren Gefäß-
wandschichten (AmS) 
Der Grad der Faserzubildung wird zunächst separat für jede Gefäßwandschicht bestimmt (vgl. Tab. 
9.9 bis Tab. 9.11, S. 125-126). Aufgrund der in der Regel geringen Größe der arteriellen Gefäße er-
folgt im Gegensatz zu LUDWIG (2003) keine gesonderte Betrachtung von Intima und Membrana 
elastica interna, sondern beide Strukturen werden unter dem Überbegriff „Intima“ zusammengefasst 
und gemeinsam befundet. 
 
Tab. 9.9: Graduierung angiosklerotischer Veränderungen der Intima nach KILGENSTEIN (2014)  
Grad histopathologische Befunde der Membrana elastica interna I-Wert 
unverändert 
feinfaserig, Faserverlauf gleichmäßig, parallel zum Lumen  
undulierend 
0 
geringgradig geringgradig verdickt, Faserverlauf noch parallel zum Lumen 1 
mittelgradig 
mittelgradig verdickt, Faserverlauf noch überwiegend parallel zum 
Lumen und undulierend 
2 
hochgradig 
hochgradig verdickt und unstrukturiert aufgefasert, Verlust des undu-





126 9  ANHANG 
 
 
Tab. 9.10: Graduierung angiosklerotischer Veränderungen der Media nach KILGENSTEIN (2014)  
Grad histopathologische Befunde der Media M-Wert 
unverändert 
feine, die Myozyten der Media netzartig umgebende kollagene  
Fasern 
0 
geringgradig einzelne kollagene Fasern und/oder feine elastische Fasern zugebildet 1 
mittelgradig zahlreiche kollagene und/oder elastische Fasern zugebildet 2 
hochgradig massenhaft kollagene und/oder elastische Fasern zugebildet 3 
 
Tab. 9.11: Graduierung angiosklerotischer Veränderungen der Adventitia nach KILGENSTEIN 
(2014) 
Grad histopathologische Befunde der Adventitia A-Wert 
unverändert konzentrisch zum Lumen ausgerichtete kollagene Fasern 0 
geringgradig 
zum Teil verdickte kollagene Faserbündel und/oder unregelmäßig 




zahlreiche verdickte kollagene und/oder elastische Faserbündel zuge-
bildet, zudem stellenweise Verlust der konzentrischen Schichtung 
2 
hochgradig 
massenhaft verdickte, teils schollige kollagene und/oder grobe elasti-




Auf Basis der erhobenen Befunde wird anschließend für die Arterien und die Arteriolen mit erkennba-
ren Gefäßwandschichten (AmS) jeweils der Gefäßtypschädigungsindex (GTSI; s. unten) ermittelt. Der 
resultierende Wert (GTSI) erlaubt eine Aussage hinsichtlich des Schädigungsgrades der gesamten 
Gefäßwand der Arterien bzw. der Arteriolen mit erkennbaren Gefäßwandschichten (AmS) in einer 














Berechnung des Gefäßtypschädigungsindex (GTSI) für Arterien und Arteriolen mit er-
kennbaren Gefäßwandschichten (AmS) (modifiziert nach LUDWIG 2003; KILGENSTEIN 
2014): 
 
GTSI = I-Wert + M-Wert + A-Wert 
Je nach Ausmaß der Faserzubildung kann der I-/M-/A-Wert Zahlen von 0 bis 3 annehmen. 
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Tab. 9.12: Gefäßtypschädigungsindex (GTSI) und korrespondierender Schädigungsgrad der gesamten 
Gefäßwand 






9.4.6.2.2 Graduierung der Angiosklerose bei Venen, Venulen sowie Arteriolen ohne erkenn-
bare Gefäßwandschichten (AoS) 
Bei Venen, Venulen sowie Arteriolen ohne erkennbare Gefäßwandschichten (AoS) wird der Grad der 
Faserzubildung für die gesamte Gefäßwand bestimmt (vgl. Tab. 9.13, unten) und darauf stützend ein 
entsprechender Gefäßtypschädigungsindex (GSTI) zugeordnet (vgl. Tab. 9.14, unten). 
 
Tab. 9.13: Graduierung angiosklerotischer Veränderungen für Venen, Venulen sowie Arteriolen ohne 
erkennbare Gefäßwandschichten nach KILGENSTEIN (2014)  
Grad histopathologische Befunde der gesamten Gefäßwand GTSI 
unverändert keine elastischen und/oder kollagenen Fasern zugebildet 0 
geringgradig einzelne elastische und/oder kollagene Fasern zugebildet 3 
mittelgradig zahlreiche elastische und/oder kollagene Fasern zugebildet 6 
hochgradig massenhaft elastische und/oder kollagene Fasern zugebildet 9 
 
Tab. 9.14: Gefäßtypschädigungsindex (GTSI) und korrespondierender Schädigungsgrad der Gefäß-
wand 
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9.5 Immunhistologische Untersuchungen 
9.5.1 Verwendete Primärantikörper (inkl. Positivkontrollen) 
Tab. 9.15: Übersicht verwendete Primärantikörper: Bezugsquelle, Verdünnung, Expressionsmuster 
und Positivkontrolle 
Primärantikörper KL VD Bezugsquelle EM Positivkontrolle 
Kn anti-Human T-Zellen, 
CD3 
pk 1:300 








M0755 Dako GmbH, 
Hamburg 
ZM Lymphknoten 
Maus anti-Human  
myeloides/histiozytäres 
Antigen Clone MAC387 
mk 1:1000 





Kn anti-Lysozym pk 1:800 
A0099 Dako GmbH, 
Hamburg 
iz Lymphknoten 
Maus anti-Schwein  
Vimentin 
mk 1:400 






Maus anti-Human Desmin 
Clone D33 
mk 1:400 




zellen im Schnitt 
Kn anti-Laminin pk 1:100 
L-9393 Sigma Biosci-







GMA Clone 1A4 
mk 1:100 




zellen im Schnitt 












Medac GmbH, Wedel 
in Endometrium 
Kn anti-Uteroglobulin pk 1:600 




Kn anti-Uterokalin pk 1:150 
Prof. Dr. Allen Equine 
Fertility Unit, New-
market, England  
iz Endometrium 
Kn-a-Calbindin D9K pk 1:500 CB9, Swant 
Belinzona/Schweiz 
iz, in Endometrium 
Kn anti-Uteroferrin pk 1:25 




Legende zu Tab. 9.15: KL: Klonalität; VD: Verdünnung; EM: Expressionsmuster; mk: monoklonal; pk: po-
lyklonal; iz: intrazytoplasmatisch; in: intranukleär; ez: extrazellulär; ZM: Zellmembran; Kn: Kaninchen 
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9.5.2 Graduierung des Anteils immunpositiver Zellen an der Gesamtzellzahl 
Tab. 9.16: Graduierung des Anteils immunpositiver Zellen an der Gesamtzellzahl 
Grad 
Anteil immunpositiver Zellen 
an GZZ (Prozentsatz) 
Anteil immmunpositiver Zel-
len an GZZ (semiquantitative 
Deskription) 
- keine 0 % keine 
(+) dezent ≤ 10 % vereinzelte 
+ ggr. 11-20 % einzelne 
+(+) ggr.-mgr. 21-40 % mehrere 
++ mgr. 41-60 % viele 
++(+) mgr.-hgr. 61-80 % sehr viele 
+++ hgr. > 80 % (nahezu) alle 
Legende zu Tab. 9.16: GZZ: Gesamtzellzahl; ggr.: geringgradig; mgr.: mittelgradig; hgr.: hochgradig 
 
9.5.3 Auswertung Lamininexpression zur Beurteilung der Integrität der Basallamina  
Tab. 9.17: Beurteilung der Integrität der Basallamina anhand der Lamininexpression (mündliche Mit-
teilung Frau Dr. Klose: 19.07.2017) 
Grad Erscheinungsbild der Basallamina 
o.b.B. feines, durchgängiges (intaktes), linienartiges Band 
geringgradig verwaschen, aufgefasert, verbreitert 
mittelgradig Duplikation, Fragmentation 
hochgradig starke Diskontinuität 
 
9.5.4 Ermittlung des immunreaktiven Score (IRS) 
Der immunreaktive Score (IRS) berücksichtigt neben der Anzahl immunpositiver Zellen auch die je-
weilige Stärke der Immunreaktion (vgl. Tab. 9.18, S. 130). Die Auswertung wird gesondert für die 
Stroma- und Epithelzellen durchgeführt, wobei die einzelnen endometrialen Schichten (oberflächliche, 
mittlere und tiefe Anteile) separat beurteilt werden. Der resultierende IRS kann daher Werte zwischen 













Berechnung des immunreaktiven Score (IRS) (modifiziert nach ÖZGEN et al. 2002):  




k = Laufindex 
n = Anzahl positiver Zellen 
SI-Wert = Zahlenfaktor entsprechend der Intensität der Immunreaktion (vgl. Tab. 9.18, S. 130) 
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Tab. 9.18: Schema zur Umrechnung der Immunreaktivität in den „immunreaktiven Score“ 
Farbintensität / 
Laufindex (k) 
SI SI-Wert (Faktor) 
1 keine 1 
2 schwach 5 
3 mittel 10 
4 stark 20 
Legende zu Tab. 9.18: SI: staining intensity (Intensität/Stärke der Immunreaktion) 
 
9.5.5 Verfahrensschritte der immunhistologischen Untersuchungen 
9.5.5.1 Vorbehandlung 
1. Aufziehen von 3-4 µm dicken Schnitten auf Super-Frost Plus Objektträger (Fa. Menzel- Gläser, 
Braunschweig, Art.-Nr.: 041300)  
30 min Trocknen bei Raumtemperatur vor einem Ventilator 
Lagerung über Nacht im Wärmeschrank bei 37 °C  
 
2. Entparaffinierung und Rehydrierung  
10 min Xylol  
3 min Xylol 
2 x je 3 min Isopropanol  
3 min 96 % Alkohol  
 
3. Inaktivierung der endogenen Peroxidase  
30 min in Methanol mit frisch zugesetztem 0,5 % H2O2 bei Raumtemperatur (Perhydrol 30 % H2O2 
p.a., Fa. Merck, Darmstadt, Art.-Nr.: 107210) 
 
4. Waschen in TBS (tris-buffered saline) 
 
9.5.5.2 Besondere Verfahren 
Vor dem Aufbringen der Objektträger auf Coverplates
®
 wird zunächst zum Nachweis von CD20, Öst-
rogenhormonrezeptor, Progesteronhormonrezeptor und Uterokalin zur Antigendemaskierung eine 
Zitrat-Behandlung durchgeführt, während die Objektträger zum Nachweis von CD3, Laminin, Uter-
oferrin, Lysozym und MAC387 mit Protease vorbehandelt werden. 
 
Zitratbehandlung  
1. 0,1 M Zitratpuffer pH 6,0 auf 96 °C vorwärmen  
2. 25 min Inkubation der Schnitte in 96 °C heißem Zitratpuffer  
3. 20 min bei Zimmertemperatur abkühlen lassen 
4. Spülen in TBS  
 
Protease-Behandlung 
1. Spülen der Schnitte in PBS (phosphate-buffered saline) für 5 min bei 37 °C 
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2. Inkubieren der Schnitte in 0,05 % Protease in PBS für 5 min bei 37 °C (bakterielle Protease Typ 
XXIV, Fa. Sigma-Aldrich Chemie GmbH, München, Art.-Nr.: P8038) 
3. Spülen der Schnitte in eiskaltem TBS 3 x je 5 min 
 
9.5.5.3 Antigennachweis mittels monoklonaler Antikörper nach PAP-Methode 
1. Wechseln der Schnitte aus der Küvette in Coverplates
®
 (Fa. Life Science Int. GmbH, Frank-
furt/Main, Art.-Nr.: 721100013) 
2. Einbringen von je 100 μl des in 1 % BSA (Bovines Serumalbumin, Fa. Boehringer, Mannheim, 
Art.-Nr.: 3895) in TBS verdünnten Primärantikörpers (bzw. des Kontrollserums) in die Coverplates
®
 
3. Inkubation über Nacht bei 4 °C 
4. Spülen durch Einbringen von 2 ml TBS je Coverplate
®
 
5. Einbringen von je 100 μl Ratte-anti-Maus IgG 1:100 in 1 % BSA in TBS je Coverplate
®
 
6. 30 min Inkubation bei Raumtemperatur 
7. Spülen durch Einbringen von 2 ml TBS je Coverplate
®
 
8. Einbringen von je 100 μl Maus-PAP 1:500 in 1 % BSA in TBS je Coverplate
®
 
9. 30 min Inkubation bei Raumtemperatur mit 100 μl Maus-PAP (1:5000 in 1 % 
BSA in TBS) je Coverplate
®
 
10. Spülen durch Einbringen von je 2 ml TBS je Coverplate
®
 und weiter mit Abschnitt 9.5.5.6 
 
9.5.5.4 Antigennachweis mittels polyklonaler Antikörper nach PAP-Methode 
1. Wechseln der Schnitte aus der Küvette in Coverplates
®
 (Fa. Life Science Int. GmbH, Frank-
furt/Main, Art.-Nr.: 721100013) 
2. Blocken der unspezifischen Bindungen mit 1:2 Schweineserum in TBS 
3. 10 min Inkubation bei Raumtemperatur 




5. Inkubation über Nacht bei 4 °C 
6. Spülen durch Einbringen von 2 ml TBS je Coverplate
®
 




8. 30 min Inkubation bei Raumtemperatur 
9. Spülen durch Einbringen von 2 ml TBS je Coverplate
®
 
10. Einbringen von je 100 μl Kaninchen-PAP 1:100 in 20 % Schweineserum in TBS je Coverplate
®
 
11. 30 min Inkubation bei Raumtemperatur 
12. Spülen durch Einbringen von je 2 ml TBS je Coverplate® und weiter mit Abschnitt 9.5.5.6 
 




Durchführung im Fall von Desmin 
1. Wechseln der Schnitte aus der Küvette in Coverplates
®
 (Fa. Life Science Int. GmbH, Frank-
furt/Main, Art.-Nr.: 721100013) 
2. Einbringen von je 100 μl des in 1 % BSA (Fa. Boehringer, Mannheim, Art.-Nr.: 3895) in TBS ver-
dünnten Primärantikörpers (bzw. des Kontrollserums) in die Coverplates
®
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3. Inkubation über Nacht bei 4 °C 
4. Einbringen von 100 μl unverdünnten EnVision
®
-Ziege anti-Kaninchen Substrat 
(Fa. DAKO GmbH, Hamburg, Art.-Nr.: K4063) 
5. 30 min Inkubation bei Raumtemperatur 
6. Spülen durch Einbringen von 2 ml TBS je Coverplate
®
 und weiter mit Abschnitt 9.5.5.6 
 
9.5.5.6 Standard zur Nachbehandlung 
1. Wechseln der Schnitte aus den Coverplates
®
 in eine Küvette 
2. 10 min Inkubation der Schnitte unter ständigem Rühren (Magnetrührer) in 
3,3`Diaminobenzidintetrahydrochlorid (DAB, Fluka, Feinchemikalien GmbH, Neu Ulm) mit 0,01 % 
H2O2 (30 %) 0,1 M Imidazolpuffer (pH 7,1) bei Raumtemperatur 
3. Waschen in TBS bei Raumtemperatur 3 x je 5 min 
4. Waschen in Aqua dest. bei Raumtemperatur 5 min 
5. 10 sec Gegenfärbung mit PAPANICOLAOUs Lösung und 10 min bläuen in Leitungswasser 
6. Entwässern in der aufsteigenden Alkoholreihe je 3 min 
7. 10 min Xylol 
8. Eindecken der Objektträger mittels Eindeckautomat Tissue Tek (Fa. Vogel GmbH und Co KG, 
Gießen) 
 
9.5.5.7 Verwendete Antikörper und Seren 




Das von Schlachtschweinen stammende Serum wird sterilfiltriert, zur Konservierung mit 0,05 % 
Merthiolat versetzt und bis zur Verwendung bei -20 °C gelagert. 
 
Sekundäre Antikörper 
Als Sekundärantikörper für monoklonale Primärantikörper nach der PAP-Methode wird 1:100 in 1 % 
BSA in TBS verdünntes Ratte anti-Maus IgG (Fa. Dianova Diagnostika GmbH, Hamburg, Art.-Nr.: 
415005100) eingesetzt.  
Als Sekundärantikörper für polyklonale Primärantikörper nach der PAP-Methode wird 1:100 in 20 % 
Schweineserum in TBS verdünntes Schweine anti-Kaninchen IgG (Fa. DAKO, Hamburg, Art.-Nr.: 
ZO196) verwendet. 
 
Peroxidase anti-Peroxidase Komplex 
Als PAP-Komplex für die monoklonalen Primärantikörper dient eine 1:500 in 1 % BSA in TBS ver-
dünnte Maus-PAP (Fa. Dianova Diagnostika GmbH, Hamburg, Art.-Nr.: 223005025). 
Als PAP-Komplex für die polyklonalen Primärantikörper wird eine 1:100 in 20 % Schweineserum in 
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Kontrollseren 
Als Kontrollserum (Negativkontrolle) für die monoklonalen Antikörper wird ein monoklonaler Anti-
körper gegen das Oberflächenantigen von Hühner-Bursa-Lymphozyten (HIRSCHBERGER 1987) 
verwendet. 
Als Negativkontrolle für die polyklonalen Antikörper werden die Schnitte jeweils parallel mit norma-
lem Kaninchenserum (Fa. DAKO, Hamburg, Art.-Nr.: X0902) inkubiert. 
 
9.5.5.8 Verwendete Lösungen und Puffer 
Tris-buffered saline (TBS, pH 7,6) 
Stammlösung: 
60,57 g Tris (hydroxymethyl)-aminomethan (Fa. Roth GmbH und Co KG, Karlsruhe, Art.-Nr.: 48552) 
610 ml Aqua dest. 
390 ml HCl 1N (Fa. Merck, Darmstadt, Art.-Nr.: 109970) 
Gebrauchslösung: 
100 ml Stammlösung 
900 ml 0,8 % NaCl (Fa. Merck, Darmstadt, Art.-Nr.: 106400) in Aqua dest. 
 
Phosphate-buffered saline (PBS, pH 7,2, 300 mOsm) 
Stammlösung: 
42 g NaCl krist. (Fa. Merck, Darmstadt, Art.-Nr.: 106400) 
9,26 g Na2HPO4 x 2 H2O p.a. (Fa. Merck, Darmstadt, Art.-Nr.: 106580) 
2,15 g K2HPO4 (Fa. Merck, Darmstadt, Art.-Nr.: 105104) 
ad 100 ml Aqua bidest. 
Gebrauchslösung: 
Verdünnung der Stammlösung 1:5 in Aqua bidest. 
 
Zitratpuffer (10 mM, pH 6,0) 
Stammlösung A (0,1M Zitronensäure): 
21,01 g Zitronensäure (C6H8O7 x H2O, Fa. Merck, Darmstadt, Art.-Nr.: 100247) 
1000 ml Aqua dest. 
 
Stammlösung B (0,1 M Natriumcitrat): 
29,41 g Natriumcitrat (C6H5O7Na3 x H2O, Fa. Merck, Darmstadt, Art.-Nr.: 106448) 
1000 ml Aqua dest.) 
 
Gebrauchslösung: 
9 ml Stammlösung A und 41 ml Stammlösung B mit 450 ml Aqua dest. auf 500 ml auffüllen und mi-
schen (Magnetrührer). 
 
Imidazol/HCl-Puffer 0,1 M (pH 7,1) 
6,81 g Imidazol (Fa. Merck, Darmstadt, Art.-Nr.: 104716) 
ad 1000 ml Aqua dest. 
500 ml 0,1 M HCl (Fa. Merck, Darmstadt, Art.-Nr.: 109057) 
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Diaminobenzidintetrahydrochlorid-Lösung (DAB) 
100 mg DAB purum p.a. (Fa. Fluka Feinchemikalien, Neu Ulm, Art.-Nr.: 32750) in 200 ml 
0,1 M Imidazol/HCl-Puffer (pH 7,1) lösen und mischen (Magnetrührer), filtrieren und unmittelbar vor 
Gebrauch 70 μl H2O2 (30 %) (Fa. Merck, Darmstadt, Art.-Nr.: 107210) zugeben 
 
PAPANICOLAOUs Lösung 
PAPANICOLAOUs Lösung (Fa. Merck, Darmstadt, Art.-Nr.: 109254) und Aqua dest. im Verhältnis 
1:20 mischen und filtrieren 
 
Merthiolat-Gebrauchslösung 
10 g Ethylenmercurithiosalicylat-Natrium (Merthiolat) (Fa. Sigma-Aldrich Chemie GmbH, München, 
Art.-Nr.: T 5125) 
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9.6 Ausführlicher klinisch-histopathologischer Kontext der erhobenen Be-
funde 
9.6.1 Periglandulär akzentuierte mononukleäre Entzündungszellinfiltrate (PAME) 
 
Abb. 9.5: Zusammenhang zwischen PAME und Perivaskulitis (PV) 
 
 
Abb. 9.6: Zusammenhang zwischen PAME und Endometritis (ED) 































nein ja ggr. mgr. hgr.
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nein ja ggr. mgr. hgr.
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Tab. 9.19: Zusammenhang zwischen PAME und Charakter der Endometritis 
Vorkommen 
PAME 
Charakter der Endometritis: Anzahl der Bioptate 
eitrig gemischtzellig nicht-eitrig 
Mischformen 
sonstige EZ 
keine PAME 9,6 % 23,3 % 64,4 % 2,7 % 
PAME 3,9 % 17,1 % 75,5 % 3,5 % 
Legende zu Tab. 9.19: Mischformen: Vorhandensein von mindestens 2 Endometritiden unterschiedlichen Cha-
rakters in einer Biopsie; sonstige EZ: sonstige Entzündungen, z.B. granulomatöse Endometritis 
 
 
Abb. 9.7: Zusammenhang zwischen PAME und Endometrose (EM) 
Legende zu Abb. 9.7: n.b.: nicht beurteilbar (Anteil < 1 %)  
 
Tab. 9.20: Zusammenhang zwischen PAME und Stutenalter 
Alter der Stuten  
Anzahl der Bioptate 
keine PAME ggr. PAME mgr. PAME hgr. PAME 
20-24 Jahre 41,3 % 31,1 % 20,3 % 7,3 % 
≥ 25 Jahre 48,1 % 25,9 % 20,4 % 5,6 % 
 























nein ja ggr. mgr. hgr.
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Abb. 9.8: Zusammenhang zwischen PAME und Abfohlstatus 
 
Tab. 9.21: Zusammenhang zwischen PAME und Güstzeit der Stute 
Güstzeit der Stute 
Anzahl der Bioptate 
keine PAME PAME 
nicht güst  35,1 % 64,9 % 
< 2 Jahre 40,6 % 59,4 % 




Abb. 9.9: Zusammenhang zwischen Perivaskulitis und PAME 
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nein ja ggr. mgr. hgr.
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Abb. 9.10: Zusammenhang zwischen Perivaskulitis und Endometritis (ED) 
Legende zu Abb. 9.10: n.b.: nicht beurteilbar (Anteil jeweils < 1 %) 
 
Tab. 9.22: Zusammenhang zwischen Perivaskulitis (PV) und Charakter der Endometritis 
Vorkommen 
Perivaskulitis 
Charakter der Endometritis: Anzahl der Bioptate 





8,2 % 21,2 % 67,8 % 2,9 % 
Perivaskulitis 3,6 % 17,4 % 75,4 % 3,6 % 
Legende zu Tab. 9.22: Mischformen: Vorhandensein von mindestens 2 Endometritiden unterschiedlichen Cha-
rakters in einer Biopsie; sonstige EZ: sonstige Entzündungen, z.B. granulomatöse Endometritis 
 
Tab. 9.23: Zusammenhang zwischen Perivaskulitis (PV) und Stutenalter 
Alter der Stuten  
Anzahl der Bioptate 
keine PV ggr. PV mgr. PV hgr. PV 
20-24 Jahre 57,1 % 29,8 % 8,1 % 5,0 % 
≥ 25 Jahre 57,4 % 14,8 % 22,2 % 5,6 % 
 
55,0 % 





38,0 % 51,2 % 
8,1 % 
12,3 % 
















nein ja ggr. mgr. hgr.
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Abb. 9.11: Zusammenhang zwischen Perivaskulitis (PV) und Abfohlstatus 
 
Tab. 9.24: Zusammenhang zwischen Perivaskulitis und Güstzeit der Stute 
Güstzeit der Stute 
Anzahl der Bioptate 
keine Perivaskulitis Perivaskulitis 
nicht güst  56,8 % 43,2 % 
< 2 Jahre 53,5 % 46,5 % 




Abb. 9.12: Zusammenhang zwischen Vaskulitis und PAME/Perivaskulitis/Endometritis 
Legende zu Abb. 9.12: n.b.: nicht beurteilbar (Anteil < 1 %) 
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Abb. 9.13: Zusammenhang zwischen Endometritis und PAME 
 
 
Abb. 9.14: Zusammenhang zwischen Endometritis und Perivaskulitis (PV) 
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Abb. 9.15: Zusammenhang zwischen Endometritis und Endometrose (EM) 
Legende zu Abb. 9.15: n.b.: nicht beurteilbar 
 
Tab. 9.25: Zusammenhang zwischen Stutenalter und Endometritis (ED) 
Alter der  
Stuten  
Anzahl der Bioptate 
keine ED ggr. ED mgr. ED hgr. ED ED n.b. 
20-24 Jahre 50,5 % 37,5 % 10,3 % 1,3 % 0,4 % 
≥ 25 Jahre 50,0 % 38,9 % 7,4 % 3,7 % 0,0 % 
Legende zu Tab. 9.25: n.b.: nicht beurteilbar 
 
 
Abb. 9.16: Zusammenhang zwischen Endometritis (ED) und Abfohlstatus 
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Abb. 9.17: Zusammenhang zwischen Endometritis und Güstzeit der Stute 
 
9.6.5 Eosinophile Granulozyten 
Tab. 9.26: Zusammenhang zwischen Vorkommen von eosinophilen Granulozyten und Stutenalter 
Alter der Stuten  
Anzahl der Bioptate 
keine eosinophilen  
Granulozyten 
eosinophile Granulozyten 
20-24 Jahre 53,9 % 46,1 % 
≥ 25 Jahre 53,7 % 46,3 % 
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Abb. 9.19: Zusammenhang zwischen Endometrose und PAME 
 
 
Abb. 9.20: Zusammenhang zwischen Endometrose und Endometritis (ED) 









28,8 % 30,9 % 
8,7 % 20,4 % 
11,5 % 
24,0 % 23,7 % 
13,0 % 












nein ja ggr. mgr. hgr.






50,2 % 52,5 % 51,6 % 
38,1 % 
21,7 % 
38,2 % 36,4 % 37,8 % 
44,3 % 
8,7 % 10,1 % 9,7 % 9,2 % 15,5 % 












nein ja ggr. mgr. hgr.






144 9  ANHANG 
 
Tab. 9.27: Zusammenhang zwischen Endometrose und Charakter Endometritis 
Vorkommen 
Endometrose 
Charakter der Endometritis: Anzahl der Bioptate 





0,0 % 25,0 % 75,0 % 0,0 % 
Endometrose 6,1 % 18,6 % 71,9 % 3,3 % 
Legende zu Tab. 9.27: Mischformen: Vorhandensein von mindestens 2 Endometritiden unterschiedlichen Cha-
rakters in einer Biopsie; sonstige EZ: sonstige Entzündungen, z.B. granulomatöse Endometritis 
 
 
Abb. 9.21: Zusammenhang zwischen Endometrose und Angiosklerose (AS) 
Legende zu Abb. 9.21: n.b.: nicht beurteilbar 
 
Tab. 9.28: Zusammenhang zwischen Vorkommen und Ausprägungsgrad der Endometrose (EM) und 
Stutenalter 
Alter der  
Stuten  
Anzahl der Bioptate 
keine EM ggr. EM mgr. EM hgr. EM EM n.b. 
20-24 Jahre 2,7 % 27,3 % 58,0 % 11,5 % 0,4 % 
≥ 25 Jahre 3,7 % 14,8 % 64,8 % 16,7 % 0,0 % 
Legende zu Tab. 9.28: n.b.: nicht beurteilbar 
 
Tab. 9.29: Zusammenhang zwischen Qualität der Endometrose (EM) und Stutenalter 
Alter der Stuten  
Anzahl der Bioptate 
nicht-destruierende EM destruierende EM 
20-24 Jahre 31,0 % 69,0 % 
≥ 25 Jahre 23,5 % 76,5 % 
 
30,4 % 
7,4 % 12,4 % 5,4 % 6,2 % 
8,7 % 
16,6 % 11,5 % 18,0 % 21,6 % 
47,8 % 
39,7 % 41,9 % 40,1 % 33,0 % 
4,3 % 
33,7 % 31,8 % 33,6 % 38,1 % 
8,7 % 












nein ja ggr. mgr. hgr.






9  ANHANG 145 
 
 
Abb. 9.22: Zusammenhang zwischen Endometrose (EM) und Abfohlstatus 
 
 
Abb. 9.23: Zusammenhang zwischen Endometrose (EM) und Güstzeit der Stute 
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Abb. 9.24: Zusammenhang zwischen Angiosklerose und Endometrose (EM) 
Legende zu Abb. 9.24: n.b.: nicht beurteilbar (Anteil < 1 %) 
 
Tab. 9.30: Zusammenhang zwischen Angiosklerose (AS) und Stutenalter 
Alter der 
Stuten 
Anzahl der Bioptate 
keine AS ggr. AS mgr. AS hgr. AS AS n.b. 
20-24 Jahre 8,4 % 15,9 % 40,0 % 32,8 % 2,9 % 
≥ 25 Jahre 3,7 % 22,2 % 37,0 % 33,3 % 3,7 % 
Legende zu Tab. 9.30: n.b: nicht beurteilbar 
 
 
Abb. 9.25: Zusammenhang zwischen Angiosklerose (AS) und Abfohlstatus 
Legende zu Abb. 9.25: n.b.: nicht beurteilbar 
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Abb. 9.26: Zusammenhang zwischen Angiosklerose (AS) und Güstzeit der Stute 
Legende zu Abb. 9.26: n.b.: nicht beurteilbar 
 
9.6.8 Fehldifferenzierungen 
Tab. 9.31: Zusammenhang zwischen Fehldifferenzierungen und Stutenalter 
Alter der Stuten  
Anzahl der Bioptate 
keine Fehldifferenzierung Fehldifferenzierung 
20-24 Jahre 84,2 % 15,8 % 
≥ 25 Jahre 75,9 % 24,1 % 
 
 
Abb. 9.27: Zusammenhang zwischen Fehldifferenzierungen (FD) und Abfohlstatus 
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Tab. 9.32: Zusammenhang zwischen Fehldifferenzierung und Güstzeit der Stute 
Güstzeit der Stute 
Anzahl der Bioptate 
keine Fehldifferenzierung Fehldifferenzierung 
nicht güst  62,2 % 37,8 % 
< 2 Jahre 89,4 % 10,6 % 
≥ 2 Jahre 84,6 % 15,4 % 
 
9.6.9 Irreguläre glanduläre Differenzierung (IGD) 
 
Abb. 9.28: Zusammenhang zwischen irregulärer glandulärer Differenzierung (IGD) und Endometritis 
(ED) 
Legende zu Abb. 9.28: n.b.: nicht beurteilbar (Anteil jeweils < 1 %) 
 




Charakter der Endometritis: Anzahl der Bioptate  
eitrig gemischtzellig nicht-eitrig 
Mischformen 
sonstige EZ 
keine IGD 6,7 % 19,4 % 70,7 % 3,2 % 
IGD 1,7 % 19,0 % 75,9 % 3,4 % 
Legende zu Tab. 9.33: Mischformen: Vorhandensein von mindestens 2 Endometritiden unterschiedlichen Cha-
rakters in einer Biopsie; sonstige EZ: sonstige Entzündungen, z.B. granulomatöse Endometritis 
 
50,7 % 48,7 % 
37,2 % 40,0 % 
10,7 % 7,0 % 
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9.6.10 Ungleichmäßige glanduläre Differenzierung (UGD) 
 
Abb. 9.29: Zusammenhang zwischen ungleichmäßiger glandulärer Differenzierung (UGD) und En-
dometrose (EM) 




Abb. 9.30: Zusammenhang zwischen Lymphangiektasien und Angiosklerose (AS) 
Legende zu Abb. 9.30: n.b.: nicht beurteilbar 
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Abb. 9.31: Zusammenhang zwischen Lymphangiektasien (LE) und Zyklusstand 
 
9.6.12 Kategorisierung der Endometriumbioptate 
Tab. 9.34: Zusammenhang zwischen Kategorisierung der Endometriumbioptate und Stutenalter 
Alter der  
Stuten  
Anzahl der Bioptate 
Kategorie I Kategorie IIa Kategorie IIb Kategorie III 
20-24 Jahre 1,7 % 15,4 % 40,2 % 42,8 % 
≥ 25 Jahre 3,7 % 3,7 % 40,7 % 51,9 % 
 
 
Abb. 9.32: Zusammenhang zwischen Kategorisierung der Endometriumbioptate und Abfohlstatus 
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9.6.13 Biopsien ohne nachweisbare Endometrose in der H.E.-Färbung 
 
Abb. 9.33: Einzeldrüse mit beginnender geordne-
ter (konzentrischer) Anordnung der periglandulä-






Abb. 9.34: Nahezu alle periglandulären Stroma-















Abb. 9.37: Hochgradige Diskontinuität der Ba-
sallamina (Lamininexpression vollständig verlo-
ren); im Vergleich links unveränderte Drüse 
 
Immunhistologie Laminin 
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9.6.14 Charakterisierung der Angiosklerose 





Anzahl der Bioptate mit dem jeweiligem Gefäßtyp 



















































































Legende zu Tab. 9.35: AmS: Arteriolen mit erkennbaren Gefäßwandschichen; AoS: Arteriolen ohne erkennbare 
Gefäßwandschichten; o.b.B.: ohne besonderen Befund; n.b.: nicht beurteilbar; f: fixiert 
 
 
Abb. 9.38: Gefäßtypschädigungsindex (GTSI) in der Pikrosiriusrot-Färbung der unterschiedlichen 
Gefäßtypen bei Bioptaten ohne nachweisbare Angiosklerose in der Standardfärbung: Spannbreite und 
Mittelwerte 

















Arterien AmS AoS Venen Venulen
mittlerer GTSI
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Tab. 9.36: Untersuchungsgruppe „Angiosklerose nicht (eindeutig) beurteilbar in der H.E.-Färbung“: 
Übersicht Gefäßtypschädigungsindex (GTSI) der unterschiedlichen Gefäßtypen in der Pikrosiriusrot-
Färbung 





Arterien entfällt (n.v.) entfällt (n.v.) entfällt (n.v.) 
AmS entfällt (n.v.) entfällt (n.v.) entfällt (n.v.) 
AoS 3,1 0,6 5,6 
Venen  2,6 2,3 3,0 
Venulen 0,1 0,0 0,8 
Bouin-fixierte 
Proben 
Arterien 4,0 2,5 5,5 
AmS 2,5 1,2 3,8 
AoS 5,0 1,7 8,5 
Venen 2,0 3,0 8,7 
Venulen 2,0 0,9 5,5 
Legende zu Tab. 9.36: AmS: Arteriolen mit erkennbaren Gefäßwandschichten; AoS: Arteriolen ohne erkennbare 
Gefäßwandschichten; n.v.: Gefäßtyp nicht vorhanden 
 
 
Abb. 9.39: Vergleich mittlerer Gefäßtypschädigungsindex der verschiedenen Gefäßtypen in den un-
terschiedlichen Untersuchungsgruppen 
Legende zu Abb. 9.39: GTSI: Gefäßtypschädigungsindex; AmS: Arteriolen mit erkennbaren Gefäßwandschich-































154 9  ANHANG 
 
Tab. 9.37: Biopsien zur Charakterisierung der Angiosklerose (AS) mittels immunhistologischer Un-









L01/0001 0 2 
M10/0330 0 2 
M13/0191 0 2 
M13/0553 1 2 
M14/0349 0 4 
 Gesamtzahl: 1 Gesamtzahl: 12 
geringgradig 
L98/1527 1 2 
L99/0401 1 2 
L05/0152 0 2 
L06/0364 4 2 
M12/0463 1 0 
 Gesamtzahl: 7 Gesamtzahl: 8 
mittelgradig 
L03/0538 0 2 
L04/1229 2 2 
L04/1230 4 2 
M10/0187 1 2 
M12/0222 1 2 
 Gesamtzahl: 8 Gesamtzahl: 10 
hochgradig 
L02/1114 4 2 
L03/0152 4 2 
L09/0064 1 2 
L09/0076 3 2 
M13/0100 3 2 
L02/1114 4 2 

















Tab. 9.38: Mehrfachuntersuchungen: anamnestische Daten und histopathologische Befunde 
Legende zu Tab. 9.38: St.-Nr.: Stutennummer; n: Anzahl; Biop: Bioptate; Fix: Fixation; max. ZP: maximale Zeitspanne zwischen den Untersuchungen; FD: Fehldifferenzie-
rung; a: Jahr(e); k.A.: keine Angabe; IGD: irreguläre glanduläre Differenzierung; *: kleine Probe; ─: keine; +: ggr.; ++: mgr.; +++: hgr.; ↓/→/↑: erniedrig-






anamnestische Angaben zur Stute zeitlicher Verlauf der Befunde (Ergebnis Erst-/Folgeuntersuchung) 
Kategorie 


























3 Jahre → (─/─) → (++/++) → (++/++) → (─/─) 
→ (+/+) ↓ (++/+) → (IIb/IIb) 
↑ (+/++) ↓ (+/─) ↑ (IIb/III) 
↓ (++/+) ↑ (─/+) ↓ (III/IIb) 







Monate → (─/─) → (+/+) → (++/++) → (─/─) → (─/─) → (─/─) → (IIb/IIb) 







Monate ↓ (+/─) → (++/++) 
→ 
(+++/+++) 
→→ (─/─) → (─/─) → (++/++) ↓ (III/IIb) 







1 Jahr ↓ (++/+) → (++/++) ↑ (++/+++) → (─/─) → (+/+) ↓ (++/+) → (III/III) 







4 Jahre → (─/─) ↑ (+/++) 
→ 
(+++/+++) 
↑ (─/IGD) ↑ (─/+) → (─/─) ↑ (IIa/IIb) 







3 Jahre → (─/─) ↓ (++/+*) ↓ (++/+*) → (─/─) → (─/─) ↓ (+/─) ↓ (IIb/IIa) 
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Tab. 9.39: Mehrfachuntersuchungen: Immunhistologie und Charakterisierung der Endometrose 



































Herde tiefe U. 
→  
(je 100 %) 
↑ ↑ ↑ 































































































Vimentin ↑ → (je 100 %) → (je 100 %) ↓ 
-SM-Aktin 
→  
(je 100 %) 
↑ 
→  
(je 100 %) 
→  
(je 100 %) 
Desmin 
→  
(je 0 %) 
→  
(je 0 %) 
→  
































Vimentin ↑ ↑ ↑ ↑ 
-SM-Aktin 
→  
(je 0 %) 
→  
(je 0 %) 
→  
(je 0 %) 
→  
(je 0 %) 
Desmin 
→  
(je 0 %) 
→  
(je 0 %) 
→  
(je 0 %) 
→  

























































Legende zu Tab. 9.39: n: Anzahl; EM: Endometrose; BL: Basallamina; ge: gemischt; ia: inaktiv; u/n/h: unverän-
dert/niedriger/höher im Vergleich zum umliegenden Gewebe; DSN: Drüsennester; ↓/→/↑: erniedrig-
te/unveränderte/erhöhte Werte in Zweitbiopsie im Vergleich zur Erstbiopsie; U: Uterindrüsenabschnitte 
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